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 El toro bravo, tanto por su temperamento como por ser una raza extensiva en 
semilibertad  se asemeja más a los bovinos de vida libre como el búfalo o el bisonte que a los 
bovinos domésticos. Estos animales, en ocasiones, requieren asistencia veterinaria para la 
realización de procedimientos medico-quirúrgicos, diagnósticos o de manejo que necesitan de 
la anestesia como herramienta imprescindible para su realización. La inmovilización de estos 
animales resulta esencial para minimizar riesgos de accidentes de todo el personal 
involucrado en cada procedimiento. La desaparición en nuestro mercado de la combinación 
anestésica etorfina-acepromacina ha conducido al uso escasamente razonado y contrastado de 
mezclas anestésicas que únicamente contemplan la contención y la duración de ésta obviando 
la respuesta fisiológica del toro bravo. Igualmente, también ha desaparecido la diprenorfina, 
producto antagonista que revertía los efectos de la etorfina, por lo que surgió la necesidad de 
contrastar  protocolos anestésicos reversibles con el objeto de proporcionar una recuperación 
anestésica rápida pero también segura. 
 El presente proyecto tiene como objetivo evaluar la respuesta clínica y fisiológica 
(hemodinámica, respiratoria y neurológica) del toro bravo ante distintos protocolos 
anestésicos que conjuguen la hipnosis, la relajación muscular y la analgesia. Para tal fin se 
evalúan los efectos del uso combinado de anestésicos disociativos, sedantes alfa-2 
adrenérgicos y analgésicos opioides con la finalidad de obtener un protocolo de máximo 
rendimiento: eficacia clínica y seguridad fisiológica. La incorporación de monitorización 
avanzada (monitor multiparamétrico cardiorrespiratorio, monitor del índice Biespectral y 
gasometría) aporta al conocimiento la respuestas fisiológicas del toro bravo frente a la 
anestesia. 
 Una de las combinaciones más utilizadas en estos animales es la combinación de 
zolacepam-tiletamina-detomidina-ketamina, la cual  provoca una escasa calidad anestésica  y 
una recuperación anestésicah con excesiva prevalencia de efectos disociativos sin una 
adecuada  relajación muscular y analgesia.  
En una primera fase de la presente tesis doctoral comparamos esta combinación 
sustituyendo a la ketamina (DK) por butorfanol (DB), obteniéndose una mayor relajación 
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muscular y analgesia. Así mismo se mejoraron de forma significativa las características 
cualitativas  de la   inducción y la recuperación anestésicas  
 En una segunda fase se realizó un estudio comparativo de dos diferentes sedantes 
alfa-2 agonistas la xilacina y la detomidina, que se combinaron al protocolo zolacepam-
tiletamina-butorfanol (XB y DB). La! detomidina! indujo! hipertensión! y! bradicardia,!mientras!que!la!xilacina!favoreció!un!plano!anestésico!más!profundo,!un!mayor!tiempo!de!inducción!y!un!menor!tiempo!de!recuperación.  
En una última fase se compararon los efectos del butorfanol (XB) y de la morfina, a 
dos dosis diferentes (XM2 y XM4), frente a un protocolo control con zolacepam-tiletamina-
xilacina (X). Los opioides produjeron una depresión cardiovascular dosis dependiente, 
indujeron unas calidades de inducción y recuperación excelentes así como un grado de 
relajación muscular más adecuado que el grupo control. Sin embargo la dosis más elevada de 
morfina produjo una mayor depresión respiratoria.  
La antagonización con atipamezol de los protocolos estudiados produjo tiempos de 
recuperación significativamente más cortos sin presencia de  efectos de resedación o 
renarcotización. La calidad de la recuperación fue estadísticamente superior en todas las 
combinaciones evaluadas respecto al protocolo que adicionaba ketamina. Considerando!las!ventajas! e! inconvenientes! de! los! protocolos! analizados! en! la! presente! Tesis! Doctoral!aconsejamos! las! combinaciones! ZTXB! o! ZTXM2! para! procedimientos! medicoIquirúrgicos.! Las! combinaciones! ZTDB! y! ZTXM4! se! deben! utilizar! con! precaución! en!estos!animales!debido!a!la!alteración!cardiovascular!que!producen.!!
 
 




 The Spanish fighting bull, both by temperament as having wildlife conditions, is more 
similar to free-ranging cattle like buffalo or bison than domestic cattle. These animals 
sometimes require veterinary assistance for medical-surgical, diagnostic or management 
procedures that require anesthesia or chemical restraint.! Immobilization of these animals is 
essential for minimizing hazards to all personnel involved in each procedure. The 
disappearance in our market etorphine-acepromazine anesthetic combination has led to 
poorly reasoned and proven use of anesthetic mixtures only contemplates restraint and 
duration of restraint ignoring the physiological response of the bull to anesthesia. Similarly, it 
has also disappeared diprenorphine, product that reverse the effects of etorphine, so it has 
been necessary to evaluate reversible anesthetic protocols in order to provide a fast but also 
safe anesthetic recovery. 
 
 This Doctoral Thesis aims to evaluate the clinical and physiological response 
(hemodynamic, respiratory and neurological) of Spanish fighting bull to different anesthetic 
protocols that combine hypnosis, analgesia and muscle relaxation. Effects of combined use of 
dissociative anesthetics, alpha-2 adrenergic sedatives and opioids analgesics are evaluated in 
order to obtain a maximum yield: clinical effectiveness and physiological safety. The 
inclusion of advanced monitoring (multiparameter monitor cardiorespiratory, monitor 
bispectral index and blood gases) contributes the knowledge of the physiological responses 
bull off the anesthesia. 
 
 One of the most commonly used combinations in these animals is the combination of 
zolazepam-tiletamine-detomidine-Ketamine, which causes poor quality of anesthesia and 
recovery in excessive dissociative effects without adequate analgesia and muscle relaxation. 
 
 In the first phase of this Thesis we compared this combination replacing ketamine 
(DK) by butorphanol (DB) to give a greater degree of muscle relaxation and analgesia, and 
better quality of anesthetic induction and recovery.  
 
      I. Resumen/Summary!
!6!
 In a second phase, a comparative study of two different alpha-2 adrenergic agonists 
(xylazine and detomidine), which were combined to zolazepam-tiletamine-butorphanol 
protocol (XB and DB), was performed.!Detomidine induced hypertension and bradycardia, 
while xylazine produced deeper anesthetic degree, a longer induction time and a shorter 
recovery time.  
 
 In the last phase the effects of butorphanol (XB) and morphine at two different doses 
(XM2 and XM4) compared to a control group with tiletamine-zolazepam-xylazine (X) 
protocol were evaluated.! Opioids produce a dose-dependent cardiovascular depression, 
inducing some excellent qualities of induction and recovery as well as a degree of muscle 
relaxation more suitable than the control group.! However, the highest dose of morphine 
produced greater respiratory depression. 
 
 Atipamezol antagonized adequately the clinical effects of studied protocols without 
the presence of resedation or renarcotization effects. In comparison to another protocol with 
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 Existe gran controversia respecto al origen filogenético del Toro Bravo, pues no 
responde a una cadena precisa y única, y son varias las teorías que existen alrededor de su 
origen. El Toro de Lidia, así como todas las razas de bóvidos, proceden del uro primitivo 
“Bos primigenius”. Las discrepancias se basan en la existencia de un único uro, defensores de 
la teoría monofilética o de varios tipos de uros, teoría polifilética. Algunos autores (Sánchez-
Belda et al., 1980) consideran varias formas de uro primitivo cuya evolución fue originando 
las razas bovinas actuales. Otros (Cortés, 2008), sin embargo, defienden que tiene una raíz 
única venida del uro primitivo (Bos Taurus Primigenius) con influencias de razas ibéricas e 
italianas. Lo cierto es que actualmente el toro de lidia comprende diferentes subpoblaciones 
denominadas “castas o encastes” (Real Decreto 60/2001, BOE 38 13-02-2001) que ofrecen 
unas características fenotípicas bastante diferentes y una alta variabilidad genética (Cortés, 
2008), pero con una cualidad común a todas, que es lo que se denomina la “bravura”. Este 
calificativo se debe a sus fuertes instintos temperamentales de defensa y ataque, una 
cornamenta curva frontalmente y un potente aparato locomotor.  
 
 La dehesa se ha convertido en un entorno equilibrado para estos animales que viven 
en estado semisalvaje. Su explotación en régimen extensivo permite un aprovechamiento 
racional y óptimo de los recursos naturales;  la rusticidad y la adaptabilidad al medio natural 
de esta raza ganadera, única en el mundo, mantiene además, una actividad socioeconómica de 
gran importancia en España. En nuestro país hay actualmente cerca de 250.000 cabezas de 
ganado bravo repartidos entre más de 1000 ganaderías (Bartolomé et al., 2013a). Gracias al 
sistema de manejo y explotación del ganado bravo, el toro supone una útil herramienta de 
conservación de grandes extensiones de dehesa,  obteniéndose de esta forma un importante 
beneficio económico asociado a un mínimo coste medioambiental. La ganadería extensiva en 
España está ligada a la conservación de las razas autóctonas que utilizan el pasto como 
principal fuente de alimento. Se estima que en la Península Ibérica hay un área de unos nueve 
millones de hectáreas de pastizales, de las que alrededor de 300.000 hectáreas están 
dedicadas a la producción de ganado de lidia, siendo las zonas más abundantes el centro de 
las provincias castellanas y extremeñas, y las occidentales de Andalucía y Castilla-La 
Mancha (Bartolomé et al., 2013b). La producción del ganado de lidia va más allá de una 
simple actividad ganadera. En España genera un gran volumen de negocio y miles de puestos 
de trabajo. Por ello el toro de lidia es un animal con un alto valor económico. En ellos se 
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buscan aptitudes productivas diferentes a las de otros bovinos, como es su temperamento. Por 
ello los cuidados y atenciones del toro de lidia son muy superiores a los que reciben otros 
animales de su misma especie.  
 
Ese carácter bravo y su estado de semilibertad dificultan tanto a los veterinarios como 
al mayoral un apropiado manejo sin la utilización de restricción física o química. En 
numerosas ocasiones se requiere anestesia de corta duración para procedimientos de diferente 
índole como cierre de heridas, abscesos o corte de astas. Al igual que otras especies 
anestesiadas, lo ideal sería que los pacientes antes de estas restricciones fueran sometidos a 
periodos de ayuno de 12-24 horas para evitar el riesgo de timpanismo, regurgitación o 
neumonía por aspiración, pero debido a su estado semisalvaje resulta difícil. Además una 
desventaja añadida en este tipo de animal es la imposibilidad de premedicar, ya que debemos 
mezclar todo para su aplicación en una sola inyección a distancia (teleanestesia).  
 
Hay tres principios fundamentales en la anestesia o teleanestesia de fauna salvaje o en 
este caso, de animales bravos, como son la anteriormente mencionada seguridad tanto para el 
manipulador como para el animal, la eficacia anestésica y la utilización de un pequeño 
volumen. No existe hoy día el anestésico inyectable ideal pero debería acercarse a tener 
ciertas propiedades fisiológicas y farmacológicas. En cuanto a las primeras, este fármaco 
debería producir el estado de inconsciencia necesario para cada intervención pero sin alterar 
la homeostasis interna, por tanto no debería alterar las funciones respiratoria o cardíaca o al 
menos alterarla en la menor medida posible. En cuanto a sus propiedades farmacológicas el 
anestésico ideal debería tener un gran margen de seguridad, tener un tiempo de acción corto 
con mínimos efectos acumulativos, excretarse con rapidez y a ser posible por más de una ruta 
y poseer un antídoto específico. En la anestesia balanceada se combinan diferentes productos 
anestésicos y analgésicos con el fin de conseguir un estado de hipnosis y antinocicepción 
adecuado con los mínimos efectos secundarios. La asociación de diferentes fármacos nos 
permite utilizar volúmenes muy reducidos aumentando el éxito en la anestesia dirigida. Esto 
es importante puesto que los dardos de uso común en teleanestesia tienen una capacidad 
limitada.  
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El protocolo anestésico debe incluir una reversión del estado de hipnosis, por dos 
motivos, el primero para que en caso de inyección accidental a un humano podamos anular 
los efectos depresores de dicho fármaco y en segundo lugar para que la incorporación del 
animal a su manada sea los más rápida posible. En la práctica, el toro de lidia no tiene 
depredadores en la dehesa, sin embargo el patrón ideal en una anestesia realizada en el campo 
conlleva una recuperación anestésica rápida y eficaz, ya que los animales se ven a expensas 
de las condiciones meteorológicas y muestran un estado de inferioridad que les hace 
indefensos antes otros animales de su misma especie. Dicha reversión debe obtenerse sin 
repercutir en la propiedad antiálgica de los analgésicos usados.  
 
Debido a la prohibición del comercio de algunos fármacos antes utilizados surge la 
actualización de protocolos anestésicos para facilitar una adecuada restricción sin causar 
perjuicio al manipulador ni al propio animal. Concretamente, la retirada del mercado en 
agosto del año 2005 por parte de la Agencia Española del Medicamento “Inmobilon L.A.”, 
compuesto por etorfina y acepromacina, surge la necesidad de desarrollar otros protocolos 
que permitan una anestesia segura y eficaz.  Gracias a los avances en la medicina veterinaria 
y en el mundo de la anestesiología se han desarrollado protocolos que combinan la eficacia 
anestésica y analgésica requerida para los diferentes procedimientos a efectuar en este noble 
animal. El desarrollo de la presente tesis doctoral consta de la comparación de múltiples 
combinaciones anestésicas en las que se evalúan la duración, la calidad de inducción y 
recuperación y la profundidad anestésica, además de una estrecha monitorización 
hemodinámica y cardiorrespiratoria del paciente. Se incluye la monitorización neurológica 
con la utilización del monitor BIS que evalúa la profundidad anestésica de manera objetiva 
siendo la primera vez que se utiliza en esta especie. Hasta la fecha no se han comparado 
diferentes fármacos en esta especie de manera reglada y con esta amplia monitorización. 
Consideramos que este estudio aportará resultados novedosos que serán información útil para 
el sector dedicado al cuidado y cría de tan valorada especie como es el Toro de Lidia.  
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1. FÁRMACOS UTILIZADOS 
 
A continuación realizaremos una breve revisión de todos los fármacos utilizados en 
éste nuestro estudio. Resumiremos las características químicas, el modo de acción, el 
metabolismo, los efectos sobre los sistemas corporales/propiedades clínicas y el uso 
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1.1 ANESTÉSICOS DISOCIATIVOS 
 
En veterinaria los anestésicos disociativos han tenido un uso muy extendido. 
Entre ellos tenemos la fenciclidina, ya extinto en el mercado, y sus derivados, ketamina 
y tiletamina. Su término disociativo viene de su uso en medicina humana pues produce 
en el paciente la sensación de estar disociado del entorno durante la inducción. Al final 
de este apartado se adjuntan las dosis de anestésicos disociativos utilizadas en bovinos 




A)  CARACTERÍSTICAS QUÍMICAS 
 
El clorhidrato de ketamina, originalmente denominada CI-581,  cuyo nombre 
químico es el 8 clorhidrato de 2-(0-clorofenil)-2-metilamino ciclohexanona pertenece al 
grupo de las ciclohexaminas, drogas anestésicas cataleptoides que producen anestesia 
disociativa (Thurmon et al., 1972). 
 
 
Figura 1. Estructura química de la ketamina. 
 
La ketamina comenzó a usarse en el gato en 1970. Aunque la FDA (Food and 
Drug Administration, Estados Unidos) aprobó la ketamina para su empleo en el gato y 
en primates no humanos se está utilizando en casi todas las especies animales, no 
estando aprobado su uso en especies destinadas al consumo humano. Sin embargo, la 
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EMEA (European Medicine Agency) sí autoriza su uso para todo tipo de animales. Su 
neurofarmacología es compleja e interactúa con múltiples receptores. La ketamina 
ejerce antagonismo sobre los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) del sistema 
nervioso central (SNC) (Anis et al., 1983; Orser et al., 1997; Hall et al., 2001), pero sus 
propiedades tanto anestésicas como neuroprotectoras tienen su relación con receptores 
no NMDA como el glutamato, receptores opioides, monoaminérgicos, N-metilaspartato, 
colinérgicos muscarínicos y nicotínicos (Smith et al., 1980; Wright, 1982;  Leeuwin et 
al., 1984; Thomson et al., 1985; Pozzi et al., 2006). La estimulación resulta de la 
supresión de las neuronas inhibidoras, incapacitando la recaptación del GABA 
(Miyasaka & Domino, 1968). Durante un estímulo doloroso el glutamato actúa en los 
receptores NMDA en el SNC llevando a una sensibilización e hiperalgesia (Lamont, 
2008a). Actuando sobre estos receptores la ketamina produce bloqueo del dolor 
proporcionando analgesia y previniendo la sensibilización central (McCartney et al., 
2004). También se ha descrito que inhibe los canales de sodio y calcio (Kress 1997; 
Haeseler et al., 2003). El producto comercial se encuentra en una solución ligeramente 
ácida (pH 3,5-5,5) y presenta dos esteroisómeros S(+) que tiene 1,5-3 veces más 
potencia hipnótica y analgésica que el R(-). Esta mezcla contiene igual cantidad de 
ambos enantiómeros, y la podemos encontrar al 5 o 10% preservadas en cloruro de 
benzetonio. La solución de ketamina es muy estable, pero debe protegerse de la luz y las 
altas temperaturas. Puede aplicarse por múltiples vías: intramuscular, intravenosa, 
subcutánea o intraperitoneal. Es también efectiva cuando su administración es oral o 
intranasal. Su administración epidural produce acción analgésica dosis-dependiente 
(Lee et al., 2003a).  
 
B)  MODO DE ACCIÓN Y METABOLISMO 
 
Los efectos sobre el SNC producen una depresión del sistema tálamo-neocortical 
y una activación del sistema límbico. La ketamina causa disforia, alucinaciones, 
excitación y actividad muscular tónico-clónica (Lin, 2007), por este motivo es 
obligatorio su uso junto a sedantes que reduzcan dichos efectos (Benson & Thurmon, 
1990). 
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Clásicamente, el mecanismo de acción ha sido descrito como una depresión 
selectiva de la función neuronal del eje neocorticotalámico y del núcleo central del 
tálamo con estimulación de algunas partes del sistema límbico incluyendo el 
hipocampo. Estos efectos se producen de forma dosis dependiente que lleva a un estado 
disociativo cataléptico caracterizado por analgesia profunda y amnesia con 
mantenimiento de los reflejos oculares y laríngeos. Produce efectos antinociceptivos a 
dosis subanestésicas (Abrahamsen, 2008a), disminuyendo los requerimientos 
analgésicos, pero para procedimientos invasivos se recomienda su asociación con 
analgésicos más potentes (Thurmon et al., 1972). 
 
Tras un bolo intravenoso atraviesa rápidamente la barrera hematoencefálica 
presentándose su efecto en 1-5 minutos. Tras una inyección intramuscular es distribuida 
por los tejidos rápidamente y su máximo efecto anestésico se alcanza en 10-15 minutos. 
Presenta una vida media de eliminación de 60 a 80 minutos en pequeños animales. 
También cruza rápidamente la barrera fetoplacentaria (Hall et al., 2001). En terneros, la 
vida media de distribución y de eliminación de 5 mg/kg de ketamina es de 6,9 y 60,5 
minutos respectivamente. En vacas adultas Holstein se obtuvo una vida media de 
1,80±9,5 h y un aclaramiento de 1,29±0,7 l/h/kg, encontrando trazas en leche a las 
44±10 h (Sellers et al., 2010). La adición de xilacina no afecta a la vida media de la 
ketamina, aunque reduce el volumen de distribución y la tasa de aclaramiento al 50% 
(Waterman, 1984). Recientemente, Gehring et al., (2008) encontraron una rápida 
desaparición de la ketamina en plasma (0,46±0,16 l/min), siendo la dosis inyectada 
inferior a la utilizada en los estudios anteriormente descritos (0,1 mg/kg). A esta misma 
dosis se observa una vida media de eliminación en vacuno de 10,6 ± 2,8 minutos 
(Coetzee et al., 2010). 
 
 La recuperación tras una dosis única tiene lugar principalmente por 
redistribución en los tejidos y su metabolismo. Sufre una extracción altamente hepática. 
El principal metabolito, la norketamina tiene sobre un 10-30 % de la potencia analgésica 
de la ketamina (Leung & Baillie, 1986). La acumulación de norketamina por repetidas 
dosis o infusión contribuye a una recuperación prolongada. Los componentes sufren 
glucoronoconjugación y son excretados vía renal. Una disfunción hepática o renal afecta 
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a la eliminación del fármaco y prolonga su acción (Lin, 2007). La ketamina, a una dosis 
de 10 mg/kg IM, tiene un periodo de espera de consumo de 3 días para la carne y 48 
horas para la leche (Craigmill et al., 1997). 
 
C)  EFECTOS SOBRE LOS SISTEMAS CORPORALES/ 
PROPIEDADES CLÍNICAS  
 
La ketamina, a diferencia de otros anestésicos inyectables, produce efectos 
cardiovasculares únicos. Estimula el sistema cardiovascular resultando en un aumento 
de frecuencia cardíaca, presión sanguínea y gasto cardíaco (Abrahamsen, 2008a). Este 
aumento de variables hemodinámicas está asociado a un incremento del trabajo del 
miocardio y del consumo de oxigeno. La estimulación central del sistema simpático es 
la responsable de la estimulación cardiovascular. Al mismo tiempo la ketamina ejerce 
depresión directa miocárdica (con un efecto inotropo negativo). Normalmente los 
efectos estimulantes predominan, pero altas dosis de ketamina intravenosa pueden 
resultar en una hipotensión transitoria (Reboso & González, 1999). 
 
A nivel respiratorio la ketamina tiene mínimos efectos. Tras una dosis de 
inducción normalmente se produce una depresión respiratoria inicial, a menudo seguida 
por un patrón apnéustico de respiración que se caracteriza por  respiraciones periódicas 
con inspiración mantenida con cortos periodos de hiperventilación. Generalmente la 
oxigenación tisular es bien mantenida (Lin, 2007). La ketamina disminuye la resistencia 
al paso del aire al abolir el broncoespasmo, por ello se recomienda en animales que 
sufren enfermedad broncoespástica (Benson & Thurmon, 1990). 
  
Debido a los efectos excitatorios sobre el SNC la ketamina aumenta el 
metabolismo cerebral, el flujo sanguíneo cerebral y la presión intracraneal. Hay 
controversia en cuanto al hecho de utilizarlas en pacientes epilépticos pues una de sus 
primeras referencias lo calificaba de analgésico epileptogénico (Wright, 1982), no 
obstante hay estudios experimentales que la califican como anticonvulsivante (Kugler & 
Doenicke, 1994). Aumenta también la presión intraocular, no siendo recomendadas para 
cirugías intraoculares (Trim et al., 1985). 
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La recuperación con la ketamina puede estar asociada a hiperexcitabilidad 
pudiendo llegar a hipersensibilidad al ruido, luz y manipulación (Wright, 1982). Estos 
efectos, junto con la aparición de un estado catatónico son efectos indeseables que 
aparecen tras el empleo de la ketamina como único anestésico (Muir et al., 1977).  
 
Su actividad como agonista no competitivo de los receptores glutamato y 
NMDA y su habilidad para producir analgesia profunda somática han extendido el uso 
clínico. Dosis subanestésicas en el periodo peroperatorio puede reducir los 
requerimientos de analgésicos postoperatorios (Lamont, 2008b). Así mismo puede 
ayudar al dolor neuropático y crónico. La infiltración de ketamina puede producir un 
breve periodo de efecto anestésico local (Durrani et al., 1990).  La ketamina actúa 
también a diferentes niveles de la inflamación interactuando con células mediadoras de 
la inflamación, producción de citoquinas y en la regulación de mediadores. Esto 
confiere a la ketamina efectos antiproinflamatorios (Loix et al., 2011). 
 
D) USO CLÍNICO EN BOVINOS 
 
Fuentes & Tellez (1974)  ya utilizaron la ketamina en infusión (10 ml/min al 
0,2%) tras un bolo de 2 mg/kg en ganado vacuno, realizando procedimientos 
quirúrgicos tanto menores como mayores. Se obtuvo una anestesia disociativa sin 
pérdida de reflejos de deglución, palpebral ni anal. En este estudio no se evidenció una 
perdida rápida de consciencia, ni distensión del rumen, regurgitación ni salivación. 
Inicialmente algunos autores no recomendaban el uso de otros fármacos, como la 
xilacina, para producir relajación muscular (Wright, 1982). Sin embargo, tanto la 
ketamina como la tiletamina se valen de la reserva del sistema nervioso simpático para 
aumentar el gasto cardíaco y la presión arterial, lo que contrarresta los efectos inotropos 
negativos y vasodilatadores producidos por la xilacina (Abrahamsen, 2013). Por ello, es 
común la aplicación de xilacina previa o asociada a ketamina para anestesias de corta 
duración (Waterman 1981; 1983; 1984; Rings & Muir, 1982; Blaze et al., 1988a; 
Görgül et al., 1991; Gehring et al., 2008). También se ha descrito el uso  de esta 
combinación en administración epidural (Singh et al., 2006). Administrada sola a nivel 
epidural produce analgesia sin sedación, variando la duración del efecto y el grado de 
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ataxia en función del volumen administrado (Lee et al., 2003a). La combinación de 
dosis subanestésicas de sedantes, opioides y ketamina es lo denominado “ketamina 
stunt”, que podría traducirse como “aturdimiento ketamínico” y es muy utilizada para la 
contención química de grandes rumiantes, demostrándose una mezcla efectiva para la 
castración y descuerne de bovinos sola o asociada a anestesia local (Coetzee et al., 
2010; Baldridge et al., 2011).  La combinación de estos fármacos permite disminuir sus 
dosis minimizando los efectos secundarios no deseados (Abrahamsen, 2013). 
 
Estudios hemodinámicos han revelado aumento en frecuencia cardíaca, presión 
arterial, gasto cardíaco y resistencia vascular en búfalos (Pathak et al., 1982).  La 
función cardiovascular en animales sanos es bien mantenida bajo anestesia general con 
combinaciones de ketamina y otros fármacos. No obstante su utilización en pacientes 
con escasa reserva simpática debería ser limitada (Abrahamsen, 2013). En 
administración epidural también se relaciona con un aumento de las frecuencias 
respiratorias y cardíacas, por activación del área subcortical en el sistema nervioso 
central (Wright, 1982). 
 
Su combinación con otros fármacos como la guaifenesina se ha descrito en 
ganado vacuno adulto produciéndose una relajación muscular excelente adecuada para 
procesos quirúrgicos (Kerr et al., 2007). En búfalos se ha utilizado en administración 
epidural sola y combinada con medetomidina y bupivacaína, observándose un efecto 
potenciador analgésico de la ketamina al asociarla a los alfa-2 agonistas. Se produjo 
aumento en la producción de saliva, taquicardia y taquipnea en los animales que se 
utilizó de manera aislada.  La administración epidural conjunta de ketamina con alfa-2 
agonistas acorta el inicio de acción y aumenta la duración de analgesia en cola, periné, 
región inguinal y porción proximal de cuartos traseros con menos efectos 
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1.1.2. COMBINACIONES ANESTÉSICAS: 
ZOLACEPAM-TILETAMINA: 
  
A) CARACTERÍSTICAS QUÍMICAS 
 
La tiletamina es al igual que la ketamina un derivado de la feniciclina. 
Químicamente es el clorhidrato 2-(etilamino)-2-(2-tienil)-ciclohexanona. Las 
arilciclohexaminas producen anestesia disociativa por una desorganización funcional 




Figura 2. Estructura química de la tiletamina 
 
Se desarrolló en combinación con el zolacepam a finales de los años sesenta 
(Chen et al., 1969), y hasta 1982 no se aprobó el empleo del combinado en perros y 
gatos (Telazol ® en Estados Unidos o Zoletil ® en Europa). Esta combinación de 
fármacos se reconstituye en agua destilada en cantidades iguales de ambos fármacos a 
25 ó 50 mg/ml, según concentración (Zoletil 50 ®; Zoletil 100 ®). La solución 
reconstituida debe ser desechada en 48 horas. El zolacepam es una benzodiacepina que 
usada en combinación con la tiletamina reduce la hipertonicidad muscular y la 
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B) MODO DE ACCIÓN  Y METABOLISMO 
 
La tiletamina posee un periodo de inducción corto de 1 a 3 minutos y presenta  
una actividad farmacológica muy similar a la ketamina, aunque su duración de acción es 
unas tres veces superior a la manifestada por la ketamina, alrededor de 60 minutos. (Lin, 
2007). La tiletamina produce una evidente disociación electroencefalográfica entre el 
sistema tálamo y límbico. La tiletamina sola produce una variedad de efectos del 
sistema nervioso central que van desde excitación y ataxia a bajas dosis, a catalepsia y 
anestesia a altas dosis (Lin et al., 1993). Producen su efecto anestésico inhibiendo la 
transmisión ascendente de las partes inconscientes a las conscientes del cerebro y así 
mismo provocando depresión de los centros cerebrales. El zolacepam actúa reforzando 
la acción del GABA, deprimiendo así el SNC. Se combina con la tiletamina debido a 
que actúa como antiepiléptico, anticonvulsivante y miorrelajante central. El 
aclaramiento de ambos fármacos no es simultáneo, esto puede afectar a la calidad de la 
recuperación (Kumar et al., 2014). 
 
C) EFECTOS SOBRE LOS SISTEMAS CORPORALES/ 
PROPIEDADES CLÍNICAS  
 
La tiletamina produce estimulación cardiovascular (Chen et al., 1969). Al igual 
que la asociación de ketamina-benzodiacepinas, la combinación zolacepam-tiletamina 
provoca una ligera estimulación cardiovascular conllevando un aumento de la 
frecuencia cardiaca (Tracy et al., 1988). Presenta cambios bifásicos en la presión 
arterial compuestos por una disminución seguidos de un aumento por un incremento de 
la resistencia vascular sistémica en terneros (Lin et al., 1989). Esta combinación posee 
un alto rango terapéutico y mínimos efectos respiratorios (Kreeger et al., 1999; Kumar 
et al., 2006a). A altas dosis se ha observado disminución del volumen tidal 
acompañados de períodos de apnea (Thurmon et al., 1989b). En caballos esta 
combinación usada de manera aislada produce una anestesia insatisfactoria con una 
relajación muscular escasa y una recuperación acompañada de excitación. La calidad 
anestésica mejora con la adición de xilacina (Hubbell & Muir, 1989). En rumiantes y 
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camélidos, sin embargo, aporta un grado de anestesia satisfactoria. La adición de 
xilacina alarga y profundiza el efecto anestésico (Selmi et al., 2003; Riebold, 2007). La 
combinación Z-T no debe emplearse en animales gestantes ni en pacientes con 
disfunción pancreática, renal, cardíaca o pulmonar (Lin, 2007). 
 
D) USO CLÍNICO EN BOVINOS 
 
El combinado de tiletamina y zolacepam puede considerarse una alternativa al 
uso de opioides puros por su toxicidad potencial a los humanos. No obstante se ha 
descrito casos de abuso de esta combinación en humana (Lee et al., 2009). Lin et al. 
(1989) administraron una dosis de 4 mg/kg a terneros produciéndose cambios 
cardiovasculares y respiratorios insignificantes. Esta dosis produjo una anestesia ligera 
durante unos 50 minutos. A dosis más elevadas  (10 mg/kg), ya se observan fenómenos 
de apnea (Thurmon et al., 1989b). Su combinación con xilacina induce mejor relajación 
muscular, mejor analgesia y mayor duración de acción (Lin et al., 1991). El pequeño 
volumen requerido, su facilidad de administración, su amplio margen de seguridad y sus 
efectos dosis dependientes (desde inmovilización a anestesia) han hecho muy popular el 
uso de esta combinación en bóvidos de vida libre (Gray et al., 1974; Schobert, 1987).  
 






Ketamina 1,5-6 IV/IM   
Ketamina 2 + 10 ml/min 
2 % IV 
60 Relajación musculatura abdominal 









Mayor analgesia, tiempo recuperación y 
relajación muscular 
Ketamina 5, 10, 20 ml 
(5%) EPI 
17-62 Mayo analgesia a mayor volumen y ataxia 
dosis dependiente 
Z-T 4  IV 50-60  
Z-T 2-6   
Z-T 2,2-4,4 IM  Buena inmovilización 
Z-T 3,6 IM   
Z-T 1 IV 
2-6 IM 
20-30  Para prolongar mantenimiento repetir 1/3-
1/2 dosis inicial 
Tabla 1. Uso de ketamina y la combinación zolacepam-tiletamina (Z-T) en bovinos de vida libre y 
domésticos. IV: intravenoso; IM: intramuscular. 




 El término opioide designa un grupo de fármacos naturales o sintéticos, con 
propiedades similares a las del opio o la morfina. Se emplean principalmente como 
analgésicos, aunque también presentan otros efectos farmacológicos. Los opioides 
actúan en diferentes sitios de la cascada nociceptiva incluyendo el asta dorsal de la 
medula espinal, la estructura tálamo-cortical y las vías antinociceptivas descendentes. 
La activación de los receptores opioides disminuye la liberación de transmisores 
excitatorios como la sustancia P desde las neuronas aferentes primarias proporcionando 
así la inhibición de la transmisión nociceptiva. La unión a receptores aumenta el flujo de 
potasio que provoca hiperpolarización en las neuronas aferentes postsinápticas causando 
la inhibición de las vías ascendentes (Lamont, 2008b). Los opioides imitan la acción de 
las endorfinas produciendo una inhibición de la actividad de la adenilciclasa. Esto se 
manifiesta por una hiperpolarización neuronal con supresión de la descarga espontánea 
y respuestas evocadas. Los opioides también interfieren en el transporte transmembrana 
de iones calcio y actúa en la membrana presináptica interfiriendo con la liberación del 
neurotransmisor (Dickenson, 1991). Estudios experimentales han demostrado que la 
adición de opioides en las combinaciones anestésicas permite proporcionar 
antinocicepción previa a los estímulos quirúrgicos de manera más efectiva que con la 
administración posoperatoria (Woolf & Wall, 1986a; Coderre et al., 1990). El dolor 
agudo o hiperexcitabilidad neuronal puede ser eliminada o reducida si el impulso 
aferente no alcanza el SNC mediante el bloqueo con anestésico local de las fibras 
aferentes o evitando la excitabilidad del SNC mediante opioides antes de que éste reciba 
los estímulos de los nociceptores (Woolf & Wall, 1986b; Dickenson & Sullivan, 1987). 
Los opioides aunque son utilizados frecuentemente como drogas analgésicas presentan 
efectos en el SNC que cuando son combinados con tranquilizantes o sedantes producen 
un mayor nivel de depresión mental. Además, permiten disminuir la dosis de sedante 
cuando son combinados con los alfa-2 agonistas (Abrahamsen 2008a; 2009a; 2013; 
Anderson & Edmondson, 2013). En la tabla 2 se añaden las dosis utilizadas en bovinos 
domésticos y de vida libre. 
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 La actividad de los opioides hace referencia a la capacidad para originar una 
acción en la célula donde reside su receptor y ésta, no está limitada a un solo tipo de 
receptor. La potencia indica la afinidad por los receptores opioides. Así, un fármaco 
puede ser muy potente (alta afinidad), aunque muestre poca o ninguna actividad al 
unirse al receptor (Branson & Gross, 2003). De forma errónea, a menudo se asume que 
la potencia de un opioide indica la capacidad para producir analgesia. Su eficacia se 
define como la propiedad analgésica y su afinidad es la capacidad de un fármaco de 
unirse a sus receptores en el organismo. Por tanto dos opioides pueden presentar la 
misma actividad sobre un receptor, pero el fármaco que presente mayor afinidad será el 
más potente. La afinidad y la actividad de un opioide puede variar entre los diferentes 
tipos de receptores, esto origina variaciones en la eficacia analgésica.  La identificación 
“in vitro” de los lugares de unión de los opioides en el tejido cerebral de los mamíferos 
representó una nueva era en el conocimiento de la forma de actuación de estas 
sustancias y de cómo producían sus efectos asociados (Nolan, 2002).
 
Los opioides 
reducen la sensación de dolor, sin pérdida de consciencia, siendo eficaces en casi todos 
los tipos de dolor agudo y crónico. Los analgésicos opioides pueden ser utilizados para 
proporcionar analgesia antes, durante y después de la cirugía. Por su parte, el grado de 
analgesia dependerá de la afinidad del fármaco por el receptor, de la eficacia intrínseca 
del fármaco sobre el receptor, de la dosis administrada y de la farmacocinética (Leon-
Casasola, 1996; Branson & Gross, 2003). Los fármacos opioides ejercen su acción a 
través de la unión a estos receptores específicos que se encuentran ampliamente 
distribuidos en el SNC y autónomo, médula espinal y a nivel periférico (plexo 
mientérico del tracto gastrointestinal, corazón, riñón, conducto deferente, páncreas, 
adipocitos, linfocitos y glándulas adrenales) (Lamont, 2008a).  
   Los opioides presentan una unión a receptores denominada llave-cerradura. 
Estos receptores se han clasificado como µ, κ, δ, σ y ε. De entre todos ellos, los más 
estudiados son los cuatro primeros, y en función de la unión a los mismos se clasifican 
los narcóticos.
 
Cada uno de estos receptores tiene asociadas una serie de acciones (Jaffe 
& Martin, 1992; Branson & Gross, 2003; Ossipov et al., 2004). De esta forma, podemos 
establecer que:  
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-  Receptores µ: producen analgesia espinal y supraespinal, depresión del SNC, 
bradicardia, miosis, depresión respiratoria, hipotermia, constipación, sedación, náuseas, 
vómitos y dependencia física.  
-  Receptores κ: median en la analgesia espinal, producen miosis, moderada depresión 
respiratoria y del SNC.  
-  Receptores σ: son responsables de la excitación del SNC, analgesia, ansiedad, 
taquicardia, taquipnea, delirio, disforia y midriasis.  
-  Receptores δ: las consecuencias de la estimulación de estos receptores son dudosas 
en el ser humano, aunque se cree que en los animales pueden producir analgesia y 
antinocicepción frente estímulos térmicos a nivel espinal. 
  Si bien las evidencias bioquímicas y farmacológicas indican que los distintos 
receptores son entidades moleculares diferentes, comparten ciertas características. 
Primero, todos actúan por modulación inhibitoria de la transmisión sináptica y su acción 
da como resultado la disminución de la liberación de neurotransmisores excitadores. 
Segundo, están relacionados con las proteínas G. De esta forma, los opioides regulan 
sistemas de señales transmembrana relacionados con la adenilato ciclasa y con canales 
iónicos (McFadzean, 1988; Simonds, 1988). La activación de los receptores provoca 
también la inhibición de canales de Ca2+
 
voltaje dependientes. Otra acción importante 
que desencadenan es la hiperpolarización de la membrana al aumentar la permeabilidad 
al K+ mediada por una proteína G. Estas acciones provocan una disminución de la 
excitabilidad neuronal y en la liberación de neurotransmisores (Jaffe & Martin, 1991; 
Reisine, 1995).
 
Así mismo, existen pruebas de que los opioides podrían movilizar Ca2+
 
de sus depósitos internos, lo que explicaría algunos comportamientos excitadores 
observados con frecuencia in vivo (Branson & Gross, 2003). 
  En función a la actividad sobre algunos o todos los receptores y la selectividad 
que presentan por ellos, los opioides se clasifican en tres grupos: 
- Agonistas puros: Inducen una respuesta máxima, y por lo general, tienen gran 
afinidad por los receptores µ, y tal vez, por los receptores κ y δ. Entre los agonistas 
puros se encuentran la morfina, la metadona, el fentanilo, el alfentanilo y el 
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remifentanilo. 
- Agonistas parciales: Tienen afinidad únicamente por alguno de los receptores 
opioides, y presentan actividad sobre todos los receptores con los que interaccionan. Un 
ejemplo de este tipo de opioide es la buprenorfina.  
- Agonistas- antagonistas: Este tipo de opioides se unen a más de un tipo de receptor y 
son agonistas para unos y antagonistas o agonistas muy débiles para otros, como por 
ejemplo el butorfanol.  
- Antagonistas: Tienen afinidad por los receptores opioides pero carecen de actividad 
intrínseca, desplazando a los agonistas de sus receptores. El mayor inconveniente de 
revertir el efecto de los agonistas es que se elimina su efecto analgésico. El más 
representativo es la naloxona.  
 Los agonistas-antagonistas y los agonistas parciales muestran un techo 
terapéutico para la analgesia, es decir, a partir de cierta dosis su efecto no aumenta 
aunque se incremente ésta. Sin embargo, producen una menor depresión respiratoria, 
menor dependencia y sus acciones no son totalmente antagonizadas por la naloxona.  
 
 1.2.1 MORFINA 
 
Proviene de la planta de la adormidera Papaverum Somniferum. La morfina es el 
primer alcaloide de origen vegetal aislado tras ser cristalizada a partir del opio crudo en 
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A)  CARACTERÍSTICAS QUÍMICAS 
           
Figura 3. Estructura química de la morfina 
 
La molécula de morfina está formada por un núcleo de fenantreno parcialmente 
hidrogenado, un puente de oxigeno y una estructura que contiene nitrógeno. Posee dos 
grupos hidroxilos que dan integridad a la molécula. De la morfina se derivan opioides 
sintéticos como la apomorfina, un potente emético, y la naloxona, un antagonista 
opioide (Branson & Gross, 2003).  
 
B) MODO DE ACCIÓN  Y METABOLISMO 
 
 El mecanismo de acción está relacionado con la existencia de receptores 
estereoespecíficos opioides presinápticos y postsinápticos en el sistema nervioso central 
(SNC) y otros tejidos. Al ser un opioide puro actúa sobre todos los receptores opioides. 
Los agonistas completos tienen afinidad y actividad sobre todos los receptores 
clínicamente relevantes.  
 
La morfina es un ácido débil por lo que se ioniza escasamente a pH fisiológico. 
En medicina humana se une a proteínas plasmáticas entre el 20 y el 40%. Sufre una 
biotransformación en el hígado a morfina-3-glucuronido que es farmacológicamente 
activo (Nolan, 2002). Con la excepción del gato en la mayor parte de mamíferos 
aproximadamente el 50% de la morfina administrada aparece en orina en forma de 
glucurónido. La vía hepática supone el 50% de su metabolismo, el otro 50% es 
extrahepático (a nivel renal o de mucosa intestinal). El inicio de acción es lento siendo 
  III. Revisión Bibliográfica 
 30 
de 10 a 20 minutos dependiendo de si la vía de administración es intravenosa o 
intramuscular, respectivamente. Su tiempo de eliminación depende de la especie animal 
(Lamont & Mathews, 2007). 
 
C) EFECTOS SOBRE LOS SISTEMAS CORPORALES/ 
PROPIEDADES CLÍNICAS  
 
 La acción sobre el cerebro y SNC es irregular. Parece que el cerebro contiene al 
menos tres redes opioides distintas (Watson et al., 1982). Está descrito que dependiendo 
de la especie a la que se administra sistémicamente produce efectos depresores o 
estimulantes del comportamiento, debido a la distinta concentración y distribución de 
los receptores en varias regiones del cerebro en las distintas especies. En las especies 
predispuestas a la emesis (principalmente felinos y carnívoros), la náusea y el vómito 
son causados por estimulación directa del trígono quimiorreceptor de la emesis 
localizada en el área postrema de la médula. La morfina disminuye el reflejo tusígeno 
por inhibición directa del centro de la tos localizado en bulbo raquídeo (Jaffe & Martin, 
1991). Por norma general los opioides producen miosis en aquellos animales que 
producen excitación del sistema nervioso central y midriasis en aquellos que produce 
sedación. La disminución de la dosis o la combinación con otros fármacos disminuye la 
incidencia de esta excitación (Short, 1987). En cuanto a la temperatura corporal, 
mientras que perros, conejos y monos reaccionan con cierta disminución de la 
temperatura los gatos, cerdos, rumiantes y caballos presentan hipertermia tras su 
administración, aunque no está muy claro la causa de esta diferencia (Lamont & 
Mathews, 2007). Entre los efectos secundarios más destacados encontramos la 
depresión de los centros medulares respiratorio, vasomotor y de la tos y la estimulación 
del centro del vómito. La morfina presenta un efecto directo sobre el centro respiratorio 
de manera que disminuye la reactividad del centro al dióxido de carbono, y una 
disminución del volumen minuto, alcanzándose presiones parciales de CO2 más altas 
(Rawal & Wattwil, 1984). En la mayoría de las especies, la morfina no produce una 
depresión significativa del miocardio, produciendo mínimos efectos en el gasto y ritmo 
cardíaco y en las presiones sanguíneas. En perros la administración intravenosa de 
morfina produce cierta vasoconstricción coronaria, reduciendo el flujo sanguíneo y 
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aumentando la resistencia vascular coronaria (Vatner et al., 1975). En el hombre sin 
embargo produce efectos inversos (Leaman et al., 1978). La morfina puede producir la 
liberación de histamina especialmente tras una administración rápida endovenosa, que 
produce una vasodilatación e hipotensión. Los efectos gastrointestinales están 
principalmente mediados por los receptores δ y µ. Inicialmente estimulan la defecación 
en perro y gato, pero después se produce espasmo de la musculatura lisa predisponiendo 
al íleo y estreñimiento. El uso de opioides  en los rumiantes produce una disminución de 
la motilidad abomasoduodenal favoreciendo el timpanismo ruminal (Ruckebusch, 
1983). Pueden causar retención urinaria por una supresión dosis dependiente del 
musculo detrusor (El Bindary & Abu el-Nasr, 2001). 
 
D) USO CLÍNICO EN BOVINOS 
 
 No hay estudios sobre los efectos de la morfina en el toro de Lidia. Su uso 
clínico es frecuente en muchas especies animales, pero no es común su uso clínico en 
rumiantes debido a la inhibición de la motilidad del retículo-rumen (Maas & leek, 
1985). En rumiantes, la morfina siempre ha de ser administrada por vía parenteral, ya 
que de otro modo sería inactivada por la microflora del rumen. Algunos autores 
(George, 2003) defienden que en el ganado vacuno, la morfina no proporciona una 
buena analgesia. El motivo de esta baja eficacia no está claro, aunque puede deberse a 
que exista escasez de receptores µ en el SNC o a la baja disponibilidad de morfina tras 
su administración parenteral. Sin embargo, sus propiedades antinociceptivas han sido 
demostradas en ganado vacuno en respuesta a estímulos térmicos aumentando el umbral 
de respuesta con una dosis acumulativa de 0,4 mg/kg. (Machado et al., 1998). Sin 
embargo, a bajas dosis (0,08mg/kg IV) no observaron aumento del umbral térmico, 
comparando con la ingestión de líquido amniótico, el cual parece tener propiedades 
analgésicas. Los fluidos amnióticos aumentaron la analgesia mediada por opioides en el 
periodo periparto, siendo las vacas que ingestaban este fluido las que presentaban mayor 
umbral térmico 1 hora posparto (Pinheiro Machado et al., 1997).  La administración de 
morfina epidural asociada a la romifidina proporciona una analgesia y sedación desde 
los 10 minutos hasta más de 12 y 6 horas respectivamente (Fierheller et al., 2004). Un 
reciente estudio (Rialland et al., 2014) utiliza la analgesia multimodal epidural 
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asociando morfina, acido tolfenámico y butorfanol como tratamiento para 
reticuloperitonitis traumática. Se ha demostrado que los receptores opioides están 
funcionalmente relacionados con el sistema de secreción de la hormona liberadora de 
gonadotropina (GnRH), disminuyendo la concentración sérica de hormona luteinizante 
(LH) tras una dosis de 0,5-1 mg/kg intravenosa (Peck et al., 1988, Armstong & 
Johnson, 1989; Rund et al., 1992).   
 
 1.2.2. BUTORFANOL 
 
A) CARACTERÍSTICAS QUÍMICAS 
 
 
Figura 4. Estructura química del butorfanol 
 
El tartrato de butorfanol es un analgésico de acción central con propiedades 
agonistas y antagonistas. Su formula química es 17-Cyclobutylmethyl-morphinan-3,14-
diol.  Este tipo de opioide fue desarrollado en la industria farmacéutica ante la necesidad 
de crear analgésicos que produjeran una menor depresión respiratoria y menor poder 
adictivo que los opioides puros (Lamont & Mathews, 2007). 
 
B) MODO DE ACCIÓN Y METABOLISMO 
 
Presenta afinidad por los receptores opioides, siendo su efecto antagonista hacia 
mu (µ) y agonista hacia kappa (κ) y omega (δ) (Horan & Ho, 1989; Lamont & Mathews, 
2007). Al igual que en el resto de opioides la estimulación de estos receptores en el 
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sistema nervioso central causa inhibición intracelular de la adenilato ciclasa, cerrando el 
flujo de los canales de calcio de membrana y abriendo los canales de potasio. Esto 
produce una hiperpolarización del potencial de membrana celular y supresión de la 
transmisión del potencial de acción de las vías ascendentes del dolor (Lamont & 
Mathews, 2007). La analgesia es modulada a tres niveles: supraespinal, espinal y 
periférico (Krajnik et al., 1998). Los receptores µ se encuentran principalmente a nivel 
supraespinal (Goodman & Pasternak, 1985). Estos también se encuentran a nivel 
espinal, si bien, a este nivel la analgesia es atribuida a los receptores κ. A nivel 
periférico, el efecto analgésico es atribuido a los tres receptores (Stein, 1993). El 
butorfanol posee una actividad antagonista narcótica con una potencia 1/40 la de la 
naloxona (opioide antagonista puro). Como analgésico, se considera de 4 a 7 veces más 
potente (afín a los receptores) que la morfina (Pircio et al., 1976, Laffey & Kay, 1984). 
Por ello se ha utilizado para revertir los efectos adversos, como la depresión 
cardiorrespiratoria, producida por los opioides puros manteniendo ciertas propiedades 
analgésicas (Branson & Gross, 2003). 
 
 Las principales vías de administración son la intramuscular, subcutánea e 
intravenosa, aunque también existen formas orales. Presenta una distribución rápida y 
extensiva seguida por una fase de eliminación más lenta. Su inicio de acción es rápido, 
apareciendo a los 5-7 minutos tras su aplicación endovenosa. La duración de acción 
puede llegar a ser de 240 minutos (García, 2001). Tras una dosis intravenosa de 0,25 
mg/kg, el volumen de distribución es de 4,179±1,145 l/kg, la vida media de eliminación 
es de 81 min y el aclaramiento de 34,6±7,7 ml/min/kg en vacas. Treinta y seis horas 
postratamiento todavía son encontradas algunas trazas en leche (Court et al., 1992).  
 
C) EFECTOS SOBRE LOS SISTEMAS CORPORALES/ 
PROPIEDADES CLÍNICAS  
 
El butorfanol originariamente se etiquetó como agente antitusivo en el perro y 
actualmente sólo está aprobado por la FDA y la EMEA como analgésico en perro, gato 
y caballo, de ahí que la principal fuente de estudios sean estas especies (Branson & 
Gross, 2003). La duración de su efecto analgésico depende de la vía de administración, 
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del tipo de dolor y de la especie (Sawyer et al., 1991; Sellon et al., 2001; Robertson et 
al., 2003). Hay autores que demuestran la analgesia aportada en el período 
perioperatorio en gatos aunque siendo menor que los opioides puros (Carroll et al., 
1998; Ansah et al., 2002; Gellasch et al., 2002). Sin embargo, parece que sus 
propiedades analgésicas no son suficientes para el dolor severo en el perro (Mathews et 
al., 1996; 2001; Borer et al., 2003).  En equinos ha demostrado ser un buen analgésico 
en el dolor visceral (Kalpravidh et al., 1984a; Muir & Robertson, 1985). No obstante, en 
ponis sometidos a castración se requiere una segunda dosis postoperatoria para aportar 
la analgesia requerida (Love et al., 2009). En gatos produce disforia cuando es 
administrado sin combinación de sedantes (Lascelles & Robertson, 2004b). Sus 
propiedades sedantes son dosis dependientes (Trim, 1983). Su combinación con 
sedantes aumenta la duración de la analgesia y la sedación  (Grimm et al., 2000). Sin 
embargo hay autores que observan una disminución del tiempo de sedación (Lin & 
Riddell, 2003). En administración epidural en vacuno produce analgesia durante 180 
minutos (DeRossi et al., 2007). 
 
En caballos se ha utilizado en infusión, produciendo menores efectos 
gastrointestinales que utilizado en bolo (Sellon et al., 2001). El butorfanol no induce la 
liberación de histamina cuando es administrado de manera endovenosa y sus efectos 
cardiovasculares son mínimos. Ciertos autores han descrito aumentos en la frecuencia 
cardíaca (Kalpravidh et al., 1984a) y la frecuencia respiratoria con disminución de la 
presión arterial (DeRossi et al., 2007). Sin embargo, otros no han percibido cambios a 
nivel cardiovascular tras la administración endovenosa de dosis de 0,1, 0,2 y 0,4 mg/kg 
(Robertson et al., 1981). Usado de manera aislada, sin sedantes, puede producir cambios 
de comportamiento y efectos motores en animales sanos, tales como inquietud, patadas 
y movimiento de la cabeza (Kalpravidh et al., 1984b). Sin embargo, estos efectos 
desaparecen cuando se administra con otros fármacos tales como la xilacina. En 
caballos, utilizado de manera aislada, produce un patrón comportamental bimodal 
caracterizado inicialmente por ataxia con somnolencia seguido de un período de 
locomoción aumentada (Knych et al., 2013). 
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Por su propiedad antagonista de los receptores µ, su asociación con opioides 
puros es algo controvertida. Mientras Briggs et al. (1998) demostraron cierta sinergia 
analgésica asociándolo a la oximorfona en gatos, Lascelles & Robertson (2004a), 
observaron que la asociación de butorfanol con hidromorfona disminuía la intensidad de 
la analgesia a un estimulo térmico, pero prolongaba la duración que la producida por 
ambos fármacos por separado. Johnson et al. (2007) no observaron diferencias en el 
umbral térmico en gatos utilizando butorfanol, buprenorfina y ambos combinados. 
 
D) USO CLÍNICO EN BOVINOS 
 
Su combinación con otros fármacos como los alfa-2 agonistas producen 
potenciación de éstos, pudiendo reducirse así la dosis y los efectos secundarios 
cardiorrespiratorios (Miller et al., 2009). Se ha utilizado como analgésico perioperatorio 
en cirugía cardíaca experimental en ganado vacuno (Wilson et al., 2000). Combinado 
con xilacina y ketamina produce analgesia adecuada para castración y descuerne de 
vacuno (Baldridge et al., 2011). Otros autores han observado vocalización 
postdescuerne, pero sin afectar a la rumia (Grøndahl-Nielsen et al., 1999). Sin embargo, 
el butorfanol inhibe completamente las contracciones ruminoreticulares durante unos 40 
minutos de forma dosis dependiente (Guard et al., 1988). La asociación de butorfanol 
(0,03 mg/kg) con lidocaína en administración subaracnoidea aumenta el tiempo de 
analgesia  y la ataxia producida en vacas (DeRossi et al., 2007).  
 
No existen estudios sobre el uso de butorfanol en el toro de Lidia. En bovinos 
domésticos y de vida libre se ha utilizado en protocolos de contención química 
asociándolos a alfa-2 agonistas (Lin & Riddell, 2003; Malik et al., 2011).  Un estudio 
realizado en vacas obtuvo que la adición de butorfanol (0,05 mg/kg) a xilacina (0,02 
mg/kg) o detomidina (0,01 mg/kg) administrados de forma endovenosa acortaba los 
tiempos de sedación, siendo de 49±12,7 min (xilacina); 36±14,1 min (xilacina + 
butorfanol); 47±8,1 min (detomidina) y 43±14 min (detomidina + butorfanol) (Lin & 
Riddell, 2003). Otros autores (Levine et al., 1992) han observado también una 
disminución del nivel de sedación con dosis más altas (0,07 mg/kg). Esto puede ser 
debido a la respuesta excitatoria del SNC de algunas especies a los opioides (Simon, 
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1978; Livingston et al., 1991), como resultado de las alteraciones en las funciones del 
sistema dopaminérgico y noradrenérgico del cerebro (Lal, 1975; Fidecka et al., 1978). 
Especialmente si el animal no presenta estímulo doloroso como en el estudio realizado 
por Lin & Riddell (2003). Parece producir un efecto calmante en lo bovinos, 
permitiendo la manipulación de vísceras (Powers, 1985). El butorfanol según algunos 
autores, con o sin la adición de xilacina, elimina la necesidad de anestesia local para la 
corrección de torsión derecha de abomaso. Un estudio en terneros sometidos a 
laparatomía que fueron sedados con xilacina (0,02 mg/kg IV) con y sin butorfanol 
(0,05-0,07 mg/kg IV), demostró que la adición de butorfanol, especialmente con la 
dosis más alta, se producía una menor respuesta a estímulos cutáneos por aguja y 
fórceps y un menor número de terneros requería anestésico local adicional una vez 
comenzado el procedimiento quirúrgico (Dodman et al., 1992). Otros autores, (Levine 
et al., 1992) defienden la necesidad de un anestésico local para la realización de una 
laparatomía tras la adición de butorfanol (0,05 mg/kg IV) a la xilacina, aunque afirman 
que se obtiene una mejor analgesia y una reducción del 40% en el número de vacas que 
necesitaron bloqueos anteriores a la incisión en piel con esta combinación.  Sin 
embargo, para el descuerne o la castración de terneros esta combinación no aporta 
suficiente analgesia (Faulkner et al., 1992, Grøndahl-Nielsen et al., 1999). 
 
Fármacos Dosis y vía (mg/kg) Comentario adicional 
Morfina 0,00-0,4 IV ↑ del umbral de respuesta térmico 
Morfina 0,05-0,1 IV/ IM Cada 3-6 horas  
Morfina 0,5 IV ↑ en liberación LH y GH 
Morfina 1 ↓ pulsos de LH, ↓ LH media 105 min. ↑ prolactina. No 
cambia FSH 
Morfina 0,31 IV + 0,15 
mg/kg/h durante 7 h. 
↓ pulsos LH. ↑ prolactina. No cambia FSH 
Morfina 1  IV ↓ [LH] 
Morfina 0,08 + 0,03-0,1 IV  
Butorfanol 0,05-0,2 IV/IM o SC Cada 2-4h/6-8h. Inhibe las contracciones 
ruminoreticulares desde 6-40 min. Dosis dependiente. 
Tabla 2. Uso de morfina y butorfanol en bovinos de vida libre y domésticos. IV: intravenoso; IM: 
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1.3. SEDANTES AGONISTAS ALFA-2 
ADRENÉRGICOS 
 
 Se denominan así por la estimulación que producen en los receptores α2. Estos 
receptores se encuentran tanto pre-sinápticamente como post-sinápticamente en tejidos 
neuronales y no neuronales como el endotelio vascular y las plaquetas (Gross & 
Tranquilli, 1989; Gross, 2003). Los α2 agonistas actúan en el SNC por activación o 
estimulación de los α adrenoreceptores presinápticos (Lemke, 2007a). Esta estimulación 
inhibe el influjo de calcio durante un potencial de acción disminuyendo la descarga 
simpática y reduciendo la liberación de noradrenalina en el terminal (Kobinger, 1978). 
La estimulación central de estos receptores posee una potente actividad antinociceptiva 
o analgésica. Estos fármacos producen sedación, analgesia y relajación muscular de 
forma dosis dependiente (Fish, 2008). Se reconocen dos tipos de α adrenoreceptores (1 
y 2). Los adrenoreceptores α2 se han identificado en los sistemas cardiovascular, 
respiratorio, renal, endocrino, gastrointestinal, hematológico y SNC. Clínicamente, el 
grado de sedación y analgesia producido por los α2 agonistas está relacionado no solo 
con la densidad, localización y tipo de α2 adrenoreceptores en el animal, sino también 
con una selectividad y afinidad individual del fármaco entre los sitios de unión de los 
receptores α1 y α2. Los agonistas α2 presentan un ratio de unión a receptores α2/α1 de 
160:1 y 260:1 para la xilacina y la detomidina respectivamente (Sinclair, 2003). Se 
adjuntan en la tabla 3 las dosis utilizadas en bovinos domésticos y de vida libre de 
xilacina, detomidina y otros alfa-2 agonistas.  
 
 Sus efectos secundarios son hipoxemia, hipertensión arterial seguida de 
hipotensión, bradicardia refleja, bloqueos aurículo-ventriculares de 1 y 2 grado, e 
incluso fallo cardiocirculatorio (Klein & Klide, 1989; Jalanka & Roeken, 1990; Caukett 
et al., 1999; Cattet et al., 2003; Read, 2003). La duración de los efectos es dosis 
dependiente (England & Clarke, 1996). En rumiantes producen también 
hiperventilación, diuresis, hiperglucemia, hipomotilidad intestinal, hipermotilidad 
uterina, sialorrea, hipotermia y a altas dosis hipertermia (Orden et al., 1993; Millspaugh 
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et al., 1995; Caulkett et al., 2000b). Por todos los efectos secundarios a nivel 
cardiorrespiratorio y gastrointestinales los α2 agonistas deben ser evitados o utilizados 
con precaución en pacientes comprometidos (Abrahamsen, 2008a) siendo estos efectos 
también dosis dependientes (Campbell et al., 1979). Presentan sinergia con los opioides, 
permitiendo disminuir la dosis de ambos fármacos cuando son utilizados en 
combinación (Ossipov et al., 1990; Maze & Tranquilli, 1991). Utilizados en 
premedicación, permiten disminuir la dosis de agente inductor y ofrecen una mayor 
sedación, analgesia y relajación muscular que otros fármacos (Malik et al., 2011). 
Utilizados de manera aislada su sedación puede no tener efecto por un elevado tono 
simpático en animales muy nerviosos o excitados (Thurmon & Benson, 1993; 
Abrahamsen, 2013). Presentan antagonistas específicos como la tolazolina, la 
yohimbina y el atipamezol.  
 
 1.3.1. XILACINA 
 
A) CARACTERÍSTICAS QUÍMICAS  
 
 
Figura 5. Estructura química de la xilacina 
 
 La xilacina es el clorhidrato de 2(2,6-dimetilfenilamino)-4H-5,6-dihidro-1,3-
tiazina, un análogo de la clonidina que actúa en los receptores presinápticos y 
postsinápticos del SNC y SNP. Se sintetizó en Alemania en 1962 denominándose Bay 
Va 1470. Décadas después se aprobó su uso en animales de producción (Chamberlain & 
Brynes, 1998). 
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B) MODO DE ACCIÓN Y METABOLISMO 
 
El clorhidrato de xilacina es el primer α2 adrenérgico utilizado en veterinaria y 
actualmente es el más usado en la contención química de animales domésticos y de vida 
libre por la tranquilización, relajación muscular y efectos analgésicos que produce en 
rumiantes domésticos (Abrahamsen, 2008a; 2008b; 2013), bisonte (Caulkett et al., 
2000b; Hofkes et al., 2005), león (Herbst et al., 1985), lobo (Kreeger et al., 1989), oso 
(Tsubota et al., 1991) además de otras especies.  
 
La xilacina actúa uniéndose a los receptores α2 en el sistema nervioso central en 
el asta dorsal de la medula espinal. Esta unión lleva una depresión del SNC produciendo 
sedación y/o decúbito (dependiendo de la dosis), disminución del tono simpático y 
estimulación de la noradrenalina que actúa inhibiendo la transmisión de la nocicepción 
(Stilwell et al., 2010). La xilacina también posee efectos α1 adrenérgicos produciendo 
agitación, excitación y aumento de actividad locomotora. La xilacina  posee una serie de 
características farmacológicas comunes con la morfina y parece que el sistema de α2 
adrenoreceptores está implicado en la modulación del circuito analgésico opioide (µ1 y 
δ1) (Schmitt et al., 1974; Browning et al., 1982). Sin embargo hay autores que niegan la 
existencia de una acción cruzada (Paul & Tran, 1995).  
 
 Sus vías de administración principales son la intravenosa e intramuscular. 
Aunque también se puede utilizar la vía subcutánea obteniendo un inicio de acción más 
lento y una duración más larga (Abrahamsen, 2008a). Su administración epidural ofrece 
analgesia de mayor duración que ciertos anestésicos locales con mínimos efectos en la 
función motora (LeBlanc et al., 1984; Fikes et al., 1988; Rehage et al., 1994). Se ha 
utilizado la vía intranasal para reducir el estrés postcaptura (Cattet et al., 2004). Tras 
una dosis de 0,2 mg/kg IV, su metabolismo es rápido pero depende de la especie, siendo 
su vida media de 36, 50 y 22 minutos en vacuno, caballo y ovino,  respectivamente 
(García-Villar et al., 1981). Dosis más bajas (0,05 mg/kg IV) producen un tiempo de 
vida media de eliminación de 12,9±1,2 minutos en toros de carne (Hopkins, 1972). Tras 
la administración de vía IM los primeros efectos se observan a los 5 minutos y el efecto 
máximo se induce 10 minutos más tarde (Gross, 2003). La sensibilidad de la especie 
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bovina a la xilacina parece estar relacionada a ciertos metabolitos de larga acción o a las 
diferencias inter especie del numero de alfa receptores (Greene & Thurmon, 1988). Tras 
una dosis IV de 0,35 mg/kg la cantidad de xilacina en tejidos es indetectable a los 3 días 
y en leche a las 12 horas (Delehant et al., 2003). Se recomienda un período de espera de 
4 días y de 24 horas para el consumo de carne y leche, respectivamente (Haskell et al., 
2003).  
 
C) EFECTOS SOBRE LOS SISTEMAS CORPORALES/ 
PROPIEDADES CLÍNICAS  
 
 La sedación, relajación muscular y analgesia así como los efectos secundarios 
no deseados se producen de forma dosis dependiente (Campbell et al., 1979). Los 
efectos termorreguladores han sido variables según distintos autores, observándose un 
aumento de temperatura en vaquillas (Chevalier et al., 2004), una disminución en 
búfalos (Singh et al., 2009) o sin alteraciones (Fayed et al., 1989).  La xilacina produce 
relajación del músculo esquelético por inhibición de la transmisión intraneuronal de 
impulsos a nivel del SNC. Su combinación con ketamina permite disminuir la 
espasticidad que ésta produce (Amend et al., 1972). Sin embargo a altas dosis o tras su 
administración intracarotídea produce excitación y rigidez muscular (Fuentes, 1978). La 
xilacina produce actividad electroencefalográfica similar a la fase REM natural del 
sueño en perros, siendo útil como sedante en estudios de actividad cerebral (Tourai et 
al., 1985). La xilacina disminuye los requerimientos de otros agentes anestésicos 
inyectables e inhalatorios entre un 50 y un 80% (Chevalier et al., 2004; Abrahamsen, 
2013) 
 
 La duración de la sedación y analgesia es dosis dependiente, durando 
normalmente entre unos 30-40 minutos tras una administración IV en animales en pie. 
Estos tiempos se acortan cuando el animal es posicionado en decúbito dorsal 
(Abrahamsen 2008a; 2013). Muir et al., (1985) observaron que comparando xilacina 
con otros fármacos como el butorfanol, meperidina y pentazocina, la xilacina producía 
mayor analgesia en cólicos equinos. Incluso en test dolorimétricos dentales la analgesia 
producida es comparable a ciertos opioides puros (Brunson & Majors, 1987). Utilizada 
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en una administración epidural provoca analgesia en vacuno, con ausencia de ataxia 
(Caulkett et al., 1993a). Sin embargo, se observan efectos sistémicos como sedación 
(Caulkett et al., 1993b). Esto puede ser debido a su paso a líquido cefalorraquídeo tras 
una administración epidural (Skarda & Sams, 1989). Administrada por esta vía ofrece 
mayor analgesia perineal que la vía intramuscular y una analgesia comparable a la 
producida por la lidocaína epidural (Caron & LeBlanc, 1989; Rehage et al., 1994; 
Meyer et al., 2007). No obstante, la adición de bupivacaína en una administración 
epidural aumenta la intensidad de analgesia producida por la xilacina sola en búfalos 
(Singh et al., 2009). En bovino se ha demostrado que la medición de los niveles de 
cortisol no pueden utilizarse para la valoración del dolor tras la administración de 
xilacina (Stilwell et al., 2010).  
 
Posee un efecto variable sobre el sistema cardiovascular, produciendo un efecto 
breve de aumento de la presión arterial seguido de un periodo más largo de hipotensión 
y bradicardia en el perro (Hsu et al., 1985), el caballo (Clarke & Hall, 1969; Kerr et al., 
1972) y el poni (Garner et al., 1971). Este fenómeno hipertensivo inicial tras su 
administración intravenosa se atribuye a un aumento en la resistencia vascular sistémica 
(Merin, 1986). La vascularización periférica presenta las dos subpoblaciones de alfa 
adrenoreceptores (α1 y α2). En el perro este efecto vasopresor esta mediado por los 
receptores α2 (Morita et al., 1985). Su administración intramuscular, sin embargo,  
produce una ligera disminución en la presión arterial de ponis (Clarke & Hall, 1969) y 
caballos (McCashin & Gabel, 1975), aunque ésta se produce de manera intensa en vacas 
(Campbell et al., 1979). La bradicardia que produce parece ser el resultado de una 
disminución del tono simpático (Schmitt et al., 1970 Belda et al., 2005) o de un 
aumento del tono vagal (Aziz & Carlyle, 1978; Paddleford, 1999).  La inducción de 
efectos cardiovasculares parece verse afectada por la vía de administración en algunas 
especies, como por ejemplo, en el caballo, que tras una administración epidural no se 
observan tales efectos (LeBlanc & Eberhart, 1990) y, sin embargo, si están presentes en 
los bovinos (Skarda et al., 1990). En bovinos, los efectos hemodinámicos son 
semejantes a los producidos en otras especies, incluyendo bradicardia (Guard & 
Schwark, 1984, Lin & Riddel, 2003; Singh et al., 2006), descenso del gasto cardiaco y 
aumento de la resistencia vascular periférica (Campbell et al., 1979; Thompson et al., 
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1991) incluso tras una administración epidural (St Jean et al., 1990; Skarda et al., 1990). 
Diferentes resultados se han obtenido en terneros con administración intramuscular, 
epidural y subaracnoidea en los que no se observaron alteraciones en la frecuencia 
cardiaca pero sí una significativa disminución en la presión arterial (Condino et al., 
2010). Otros autores han observado una disminución en la resistencia vascular sistémica 
con aumento de la presión venosa central en vacas (Rioja et al., 2008). Las arritmias 
asociadas al uso de xilacina incluyen bloqueo sinoatrial, bloqueo auriculoventricular de 
primer y segundo grado y arritmia sinusal con descenso de la función ventricular y de la 
frecuencia cardiaca (Dunkle et al., 1986) 
 
 Los efectos de la xilacina en la respiración, balance acido-base y gases 
sanguíneos varia en cuanto a la especie estudiada y a la combinación anestésica. 
Utilizada de forma aislada produce hipoxemia e hipercapnia en rumiantes (Campbell et 
al., 1979; Rioja et al., 2008). Tras su administración epidural en bovinos se observa 
disminución de la frecuencia respiratoria, con aumento de la PaCO2 (Singh et al., 2009), 
y disminución del balance de bases y la concentración de bicarbonato (St Jean et al., 
1990; Rizk et al., 2012). Sin embargo, en pequeños rumiantes produce taquipnea e 
induce hipoxemia (Doherty et al., 1986, Waterman, 1983). Estos efectos han sido 
atribuidos a la constricción de las vías aéreas mediada por alfa adrenoreceptores y a las 
alteraciones en el flujo pulmonar (Greene & Thurmon, 1988). Se ha descrito edema de 
pulmón  agudo en la oveja tras la administración de xilacina (Uggla & Lingquist, 1983). 
 
 Tiene un efecto estimulante del centro emético en perros y gatos. En rumiantes 
induce un marcado grado de salivación. Puede producir atonía del rumen, meteorismo y 
regurgitación con riesgo de neumonía por aspiración (Campbell et al., 1979; Knight, 
1980; Booth & McDonald, 1988). Puede aparecer diarrea 12-24 horas posteriores a la 
inyección debido al estasis ruminal e intestinal durante la sedación (Thompson et al., 
1991). Esta inhibición de la motilidad ruminal también se observa tras su administración 
epidural en vacas (Skarda et al., 1990; Rehage et al., 1994). Se ha demostrado que esta 
hipomotilidad ruminal está íntimamente asociada a la estimulación de los receptores α2 
adrenérgicos (Hikasa et al., 1988). En caballos produce retraso en el vaciamiento 
gástrico (Sutton et al., 2002). En vacas produce contracción de la musculatura uterina 
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parecida a la producida por la oxitocina, aumentando la presión intrauterina (LeBlanc et 
al., 1984). Este aumento en la actividad miometral uterina va asociada a una depresión 
cardiorrespiratoria e hipoxemia fetal en ovejas (Jansen et al., 1984).  Sin embargo y a 
pesar de disminuir la velocidad del flujo de la arteria iliaca interna, ni la xilacina ni la 
detomidina, producen efectos en la perfusión vascular de los ovarios o el endometrio en 
ponis o novillas (Araujo & Ginther, 2009). 
 
 En adultos de casi todas las especies induce hiperglicemia (Symonds, 1976; 
Symonds & Mallinson, 1978; Eichner et al., 1979). Este aumento de la concentración de 
glucosa en sangre es acompañada por disminución de los niveles de insulina (Rizk et 
al., 2012). Se cree que este efecto es debido a  los receptores α2 de las células beta de 
los islotes pancreáticos resultando en una inhibición de la liberación de insulina 
(Symonds & Mallinson, 1978; Hsu & Hummel, 1981). En ganado vacuno produce un 
aumento de la diuresis y aparición de glucosuria (Thurmon et al., 1978). 
 
D)  USO CLÍNICO EN BOVINOS 
 
 La xilacina es el α2 agonista de elección para la sedación de bovinos (Arnemo 
& Søli, 1993a; 1993b; Lin & Riddell, 2003). Su acción afecta al sistema nervioso 
central y periférico (Brown, 1986). Parece ser que las dosis requeridas en rumiantes 
domésticos son inferiores a las utilizadas en otras especies (Hopkins, 1972; Campbell et 
al., 1979) para producir sedación profunda y analgesia. Los rumiantes son 10 veces más 
sensibles a la xilacina que los caballos, mientras que las dosis utilizadas para la 
detomidina son similares (Abrahamsen, 2008b) Parece ser que esta sensibilidad está 
provocada por la diferencia en los niveles de proteína G (Törneke et al., 2006). Existe 
también una diferencia entre razas, siendo la Hereford más sensible que la Holstein 
(Raptopoulos & Weaver, 1984) y la Brahmans más sensible que las otras dos (Trim, 
1987). Una dosis de 0,05-0,1 mg/kg produce el decúbito en el 50% de vacuno 
doméstico, mientras que una dosis de 0,2 mg/kg produce el decúbito en la mayoría de 
los vacunos domésticos. Sin embargo, en los bóvidos salvajes y los animales muy 
excitados se requieren dosis más elevadas, siendo difícil establecer la dosis ideal en 
estos animales (Green & Thurmon, 1988; Baha & Malbert, 1993; Abrahamsen, 2013).  
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 Rickard et al. (1974) combinaron xilacina y atropina vía IM en toros mestizos 
de 15-24 meses de edad, observando como a los 10-15 minutos los animales alcanzaban 
el decúbito. Se han descrito múltiples dosis de este fármaco para rumiantes tanto por la 
vía intramuscular como para la intravenosa, oscilando de 0,02 hasta 0,35 mg/kg 
(Hopkins, 1972; Eichner et al., 1979; Doherty et al., 1987; Greene & Thurmon, 1988; 
Fayed et al., 1989; Faulkner et al., 1992; Levine et al., 1992; Arnemo & Søli, 1993a; 
1993b; Orden et al., 1993; Grøndahl-Nielsen et al., 1999, Lin & Riddell, 2003). Los 
primeros efectos se observan a los cinco minutos, alcanzando su efecto máximo a los 10 
minutos (Booth & McDonald, 1988). Se observan diferentes sensibilidades al fármaco 
entre razas (Raptopoulos & Weaver, 1984). La dosis indicadas en especies salvajes son 
de 1-2 mg/kg para el búfalo y el bisonte, que en cuanto a bravura presentan más 
similitudes con el toro de lidia que con el ganado vacuno, incluso se recomienda de 3-8 
mg/kg de xilacina (Williams & Riedesel, 1987). Su utilización de manera aislada para 
descuerne parece ofrecer una analgesia insuficiente (Stilwell et al., 2010). La 
administración en animales débiles, con depresión respiratoria, enfermedades hepáticas 
o renales, shock o en situaciones de estrés puede producir excitación, convulsiones y 
muerte por colapso (Fletcher, 1974; Fuentes, 1978).  
 
 Read (2003) realizó una revisión sobre la hipoxia producida por la xilacina en 
rumiantes. Algunos autores demostraron que en rumiantes, principalmente en la oveja y 
en la vaca se producía una disminución de la presión arterial de oxígeno, pero casi sin 
alteración en la presión arterial de CO2, (Rings & Muir, 1982; Doherty et al., 1987) con 
lo cual se justificaba el efecto hipoxémico a una disminución de la perfusión pulmonar, 
más que a una hipoventilación o a una alteración de la ventilación por el decúbito. 
Nolan et al. (1986) demostraron una actividad periférica de la xilacina en el aumento de 
la resistencia en vías aéreas. Por tanto, parece ser que las drogas α adrenérgicas tienen 
efecto tanto en las vías aéreas centrales y periféricas y que este sistema juega un papel 
en la regulación del tono broncomotor (Gustin et al., 1989). En vaquillas se ha 
demostrado que la depresión respiratoria provocada por la xilacina aumenta en animales 
sometidos a condiciones de estrés por calor (Fayed et al., 1989). En cuanto a los efectos 
hemodinámicos en vacuno, se produce una disminución del 20-30% de la frecuencia y 
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gasto cardiaco y una disminución del 10% de la presión arterial, sin el breve periodo de 
hipertensión animal que inicialmente se produce en otras especies (Campbell et al., 
1979, Greene & Thurmon, 1988; Rioja et al., 2008). Otros autores, sin embargo no 
observan cambios en la presión arterial (Lin & Riddell, 2003). Tras su administración 
epidural la xilacina produce disminución en la frecuencia cardíaca y respiratoria, en la 
PaO2, gasto cardiaco, presión venosa central, presión arterial sistémica y aumento en la 
PaCO2, bicarbonato y exceso de bases (Zaugg & Nussbaum, 1990; Caulkett et al., 
1993a; 1993b; Meyer et al., 2010). 
  
 Su asociación a la ketamina produce los mismos efectos respiratorios e 
hipotensores que la xilacina administrada de forma aislada, sin embargo no se observan 
cambios significativos en otros parámetros cardiovasculares como la frecuencia 
cardiaca, presión venosa central, presión de la arteria pulmonar y gasto cardiaco (Rings 
& Muir, 1982). 
 
Comparada a la medetomidina, la xilacina presenta un inicio de acción más corto 
(12 ± 6,8 min y 9,6 ± 3,8 min respectivamente) (Arnemo & Søli, 1993a), y la 
medetomidina una duración de sedación más larga (Rioja et al., 2008). Sin embargo, no 
presentan diferencias en los efectos clínicos (Arnemo & Søli, 1993a), salvo la presión 
arterial y la resistencia vascular sistémica que aumenta con la medetomidina y 
disminuye con la xilacina (Rioja et al., 2008). En bisontes se ha estudiado la adición de 
medetomidina o xilacina a zolacepam-tiletamina, observándose que el grupo de la 
xilacina, (X: 1,5 mg/kg, Z-T: 1,5 mg/kg) presentaba una inducción más rápida (5,5±1,08 
minutos) que el grupo la medetomidina (8,8±2,1 minutos) (M: 0,6 mg/kg; Z-T: 0,6 
mg/kg). Sin embargo a pesar de ser una dosis mayor la duración de los efectos 
anestésicos de la xilacina fueron menores. En ambos casos se observó hipoxemia pero 
la hipoventilación producida por el protocolo que combinaba xilacina fue mayor 
(Caulkett et al., 2000b).  
 
Su asociación a opioides puros como el carfentanilo o el tiafentanilo aporta 
inducciones uniformes en bóvidos de vida libre debido a los mínimos volúmenes 
requeridos para su administración en dardos y a la relajación muscular producida (Haigh 
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& Gates, 1995; Wolfe et al., 2004; Cushing et al., 2011; Napier et al., 2011). Sin 
embargo, a pesar de su reversión con naloxona se observaron casos de renarcotización y 
acusada depresión respiratoria (Presnell et al., 1973; Kock & Berger 1987). 
 
Aunque en bovinos de vida libre la mayor parte de las veces la xilacina se 
administra vía intramuscular debido al uso de la teleanestesia, también se ha utilizado la 
vía epidural en búfalos, sola o combinada con anestésicos locales. Por esta vía se 
observan efectos sistémicos tales como signos de sedación, hipomotilidad ruminal y 
disminución en la frecuencia respiratoria y cardiaca (Singh et al., 2009). Dosis altas 




A) CARACTERÍSTICAS QUÍMICAS  
 
 
Figura 6. Estructura química de la detomidina 
 
El clorhidrato de detomidina es un sedante-analgésico desarrollado 
originalmente para su uso en caballo y ganado vacuno. Químicamente es el 1H-
imidazole, 4-([2,3-dimethylphenyl]methyl)-hydrochlorídico. Es más potente que la 
xilacina y tiene gran especificidad sobre los receptores α2 adrenérgicos centrales aunque 
concentraciones muy altas pueden activar los receptores α1 adrenérgicos (Virtanen & 
Nyman, 1985; Lemke, 2007a). 
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B) MODO DE ACCIÓN Y METABOLISMO 
 
Una administración IV de detomidina (50 µg/kg) presenta una unión a proteínas 
mayor a un 80% en vacas y caballos. En vacuno presenta una vida media de 
eliminación, aclaramiento y volumen de distribución de 20h; 24,9 ml/min y 29,4 L/kg 
respectivamente. En caballos estos datos son algo menores. Los metabolitos de la 
detomidina son excretados en orina. A las 80 h los residuos de tejido hepáticos son 
menores a 1 µg/kg (Lowe & Hilfiger, 1986). 
 
El inicio de su efecto sedante, analgésico y relajante muscular es rápido. En 
caballos, su duración es de aproximadamente 1 hora, siendo el efecto máximo a los 15 
min tras su administración intravenosa y a los 30 minutos tras la muscular (Jochle & 
Hamm, 1986; England & Clarke, 1996). Al ser liposoluble, es rápidamente absorbida en 
la circulación sistémica tras su administración en el espacio epidural. A dosis altas llega 
a producir el decúbito (Skarda & Muir, 1992; 1994). Recientemente se ha desarrollado 
una forma comercial en forma de gel oral, de aplicación sublingual en caballo y vacuno 
(Domosedan gel ®), que produce sedación, analgesia y ataxia con máximo efecto entre 
los 40-100 minutos (Dimaio & Stanley, 2011; Hokkanen et al., 2014). En vacuno se 
alcanza una concentración máxima en plasma (2,1 ± 1,2 ng/ml) tras una administración 
sublingual (80 µgr/kg) a los 66 ± 36,9 minutos. La sedación y analgesia producida es 
similar a la administración IV de 30 µg/kg. Sin embargo, la actividad máxima es 
obtenida a los 10 minutos con la administración endovenosa y a los 40 minutos con la 
administración sublingual (Hokkanen et al., 2014). 
 
C) EFECTOS SOBRE LOS SISTEMAS CORPORALES/ 
PROPIEDADES CLÍNICAS  
 
 En especies domésticas la detomidina posee ciertas ventajas con respecto a la 
xilacina incluyendo una mayor especificidad en los α2 adrenoreceptores centrales, 
mayor efecto sedante y mayor duración de analgesia (Kreeger et al., 1999). A una dosis 
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de 20 µg/kg produce un grado de sedación y analgesia similar al producido por la 
xilacina a 1,1 mg/kg, pero su duración es algo mayor (England et al., 1992). 
Proporciona analgesia visceral y somática entre 30-45 minutos (Lowe & Hilfiger, 1986; 
Moens et al., 2003). Se ha utilizado para mejorar la recuperación de caballos tras un 
procedimiento quirúrgico, mejorando la calidad de recuperación (Santos et al., 2003). 
La duración de los efectos sedantes parece ser dosis dependiente (Peshin et al., 1991; 
Hamm et al., 1995, Tunio et al., 2003). A bajas dosis (10 µgr/kg) produce sedación 
efectiva sin analgesia en terneros, dosis más elevadas (20 ó 40 µgr/kg) son necesarias 
para producir sedación profunda, decúbito esternal y analgesia moderada (Peshin et al., 
1991; Peshin & Nigam, 1994).  En su administración epidural produce analgesia 
perineal de menor duración que la producida por la xilacina (Skarda & Muir, 1992). La 
detomidina ha sido utilizada en combinación con otros agentes sedantes/anestésicos 
para la inmovilización de grandes cuadrúpedos no domésticos, incluyendo tapires (Trim 
et al., 1998) e hipopótamos (Miller, 2003a), para la inmovilización y sedación en pie y 
procedimientos quirúrgicos en rinoceronte (Miller, 2003b; Walzer et al., 2010, Valverde 
et al., 2008), elefantes (Neiffer et al., 2005) y caballos salvajes (Kock et al., 1988). 
 
La detomidina produce efectos cardiovasculares similares a la xilacina 
disminuyendo la contractibilidad del miocardio, bradicardia y una respuesta vasopresora 
sanguínea bifásica. Se produce una disminución de la frecuencia y el gasto cardiaco de 
un 27% y un 39% respectivamente (Wagner et al., 1991). Sin embargo, hay autores que 
no recomiendan su uso de manera aislada para producir decúbito por la depresión 
cardiorrespiratoria que produce cuando es utilizada a dosis altas (Abrahamsen, 2008a). 
Son menores los efectos sobre la presión arterial al ser administrada en infusión 
continua (Daunt et al., 1993). Tras su administración epidural produce efectos 
sistémicos tales como ataxia, disminución de la frecuencia cardiaca y respiratoria, 
bloqueos auriculoventriculares de 2º grado y disminución en la presión arterial media, la 
presión parcial de oxigeno y la diuresis (Skarda & Muir, 1992; 1994; Peshin & Nigam, 
1994). 
 
La detomidina presenta pocos efectos en la función pulmonar. Tras su 
administración disminuye la frecuencia respiratoria pero el descenso aparente del 
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volumen minuto parece coincidir con descenso en la producción de dióxido de carbono 
y por tanto la gasometría arterial no se ve afectada (Lemke, 2007a). Otros autores, sin 
embargo, observaron una disminución en la frecuencia respiratoria con una pronunciada  
hipoxemia asociada a acidosis respiratoria (KiliÇ, 2008) o sin alteraciones en el pH ni 
en la paCO2 (Peshin & Nigam, 1994). Tras su administración IV la frecuencia 
respiratoria desciende un 50%, sin embargo la pO2 desciende de manera transitoria 
coincidiendo con la disminución de la frecuencia y el gasto cardiaco (Wagner et al., 
1991).  
 
Sutton et al. (2002), compararon los efectos en el retraso de vaciado gástrico en 
caballos comprando xilacina, detomidina y detomidina asociada a butorfanol, siendo 
esta última combinación la que producía un mayor retraso.  Así mismo la detomidina 
produce un efecto en el sistema digestivo de manera dosis dependiente (Sutton et al., 
2002; Tunio et al., 2003). En un estudio comparando xilacina y detomidina, observaron 
que ésta última producía un aumento en el tamaño del bazo, aunque su respuesta a 
infusión de adrenalina no se vio afectada con ninguna de las dos (Deniau et al., 2013). 
En terneros produce hiperglicemia con independencia de la dosis y de la combinación 
administrada (Peshin et al., 1991; KiliÇ, 2008). Produce marcada salivación y 
protrusión de la de la lengua. No provoca los mismos efectos que la xilacina en el útero 
grávido (Jedruch & Gajewski, 1986), por ello, su uso es más recomendable en hembras 
que se encuentran en el último tercio de gestación. No se observan alteraciones en la 
temperatura corporal (Peshin et al., 1991; Peshin & Nigam, 1994). 
 
Se ha descrito una intoxicación anecdótica por parte de un veterinario por 
contacto con detomidina y butorfanol en la sedación de un caballo. Se produjo 
dermatitis en las manos. Por eso se recomienda la utilización de guantes (Hannah, 
2010).  
 
D) USO CLÍNICO EN BOVINOS 
 
La detomidina ha sido utilizada sola y en combinación con otros fármacos para 
la contención de bovinos domésticos y de vida libre (de Silva, 1991; Peshin et al., 1991; 
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Peshin & Nigam, 1994; Pawde et al., 2000; Bradshaw et al., 2005; Blanco-Murcia & 
San Miguel, 2007; KiliÇ,  2008; Re et al., 2011; 2013).  
 
En búfalos de agua jóvenes una dosis de 40 µgr/kg produce marcada ataxia, 
alcanzando el decúbito en 10 minutos y la recuperación completa a los 90 minutos 
postratamiento (Peshin & Nigam, 1994). Otros autores (de Silva, 1991) han utilizado un 
mayor rango de dosis (10-80 µgr/kg) observando que la calidad y tiempo de sedación 
son dosis dependiente en búfalos. Comparada con la xilacina produce una duración de 
sedación menor en vacuno de leche, siendo de 47±8,1 minutos para la detomidina y de 
49±12,7 minutos para la xilacina. No obstante, los dos produjeron disminución 
significativa en las frecuencias cardíaca y respiratoria durante el procedimiento (Lin & 
Riddell, 2003). 
  
 Bradshaw et al. (2005) utilizaron la combinación de Zolacepam, tiletamina 
(2,18-5,58 mg/kg) y detomidina (0,11-0,19 mg/kg) en la anestesia de toros salvajes. 
Concluyó en que dicha mezcla aportaba suficiente hipnosis, analgesia y relajación 
muscular para la realización de cualquier cirugía menor. Sin embargó observo que le fue 
difícil encontrar volúmenes totales, para 500 kg,  menores a 5-6 ml con el inconveniente 
que tendría con el uso de dardos, ya que éstos normalmente son de pequeño volumen. 
Así mismo incluso utilizando atipamezol para revertir los efectos de la detomidina 
observó tiempos de recuperación muy largos llegando a las 8 horas, con el peligro que 
esto conlleva para animales de vida salvaje.  
 
En búfalos, la adición de diacepam (100 µgr/kg) a la detomidina (100 µgr/kg) 
mejora la sedación y relajación muscular. La frecuencia cardiaca disminuye en ambos 
grupos, sin embargo los efectos en la frecuencia respiratoria son variables produciendo 
un incremento o un descenso en la frecuencia respiratoria administrada sola o 
combinada respectivamente (Amarpal et al., 2000). 
  
La combinación diacepam (100 µg/kg), ketamina (3 mg/kg) y detomidina (100 
µg/kg), produce un aumento en la pérdida de reflejo pedal, en la sedación y relajación 
muscular sin disminución de la frecuencia cardiaca de forma significativa ni 
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alteraciones en el patrón respiratorio, aportando una anestesia adecuada para la 
realización de procedimientos quirúrgicos durante 15 minutos en búfalos (Pawde et al., 
2000). Sustituyendo el diacepam por midazolam (0,5 mg/kg) y aumentando la dosis de 
ketamina (10 mg/kg) la duración de la anestesia aumenta a 45 minutos en bovinos 
domésticos. No obstante, se produce hipoxemia y acidosis respiratoria. A nivel 
bioquímico se produce un aumento de la creatinina, ALT y glucosa en sangre de manera 
transitoria retornando a valores normales a las 24 horas postratamiento (KiliÇ, 2008). 
Esta combinación ha sido utilizada en la inducción de búfalos facilitando la intubación 
(Stegmann, 2004). 
 
También ha sido utilizada en combinación en bovinos de vida libre a dosis 
menores (40 µgr/kg, 0,53 mg/kg y 0,53 mg/kg de detomidina, zolacepam-tiletamina y 
ketamina respectivamente), siendo el inicio de acción rápido (6,1 ± 2,8 minutos) 
produciéndose una calidad anestésica satisfactoria para tratamientos médicos ó 
procedimientos quirúrgicos menores (Re et al., 2013). Estos efectos son aumentados en 
duración de forma dosis dependiente de la mezcla anestésica, llegando a un máximo de 
52 +-5 minutos con una dosis de 0,93 mg/ kg; 0,93 mg/kg; 60 µgr/kg de ketamina, 
zolacepam-tiletamina y detomidina respectivamente (Re et al., 2011). Esta misma 
combinación ha sido utilizada anteriormente en el toro de lidia a dosis menores 
(Detomidina: 40-56 µgr/kg, ketamina 0,44-0,56 mg/kg y ZT 0,28 mg/kg) obteniendo 
tiempos más cortos, alcanzando el decúbito entre 2 y 10 minutos y proporcionando una 
anestesia profunda durante 35-40 minutos. La solución que estos autores proponen para 
disminuir el volumen total administrado para facilitar la aplicación de anestesia 
teledirigida es diluir la mezcla de zolacepam y tiletamina en el bote de ketamina. 
Requiriéndose así un volumen total de mezcla de 5 ml para 500 kg de peso vivo.  
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Xilacina 0,22-0,44 IV/IM 49±12,7 ↑ orina producida dosis dependiente. 
Glucosuria. Diferencias entre razas en el 
efecto sedante. ↓ FC, FR 
Xilacina 0,05-0,5 IM 15-130 ↓ FC, paO2, FR, PAM, insulina. ↑ efecto 
depresor respiratorio.↑ paCO2 
Produce > sedación que vía epidural, pero 
< analgesia perineal. Hipertermia ocasional 
Xilacina 1-2 IM  Bovinos salvajes. Puede incluso resultar 
insuficiente en animales muy excitados 
Xilacina 0,0022 IM 30 Bradicardia, descenso gasto cardiaco. ↑ 
RVP, ↓ PA a los 4 min  
Xilacina 0,3 IV Decúbito 
33,6±7,1  
Atonía ruminal. Ptialismo. ↓ FC, IC, PaO2, 
PA, RVP 
↑ PVC, PaCO2, PAP 
Xilacina 0,16-0,18 IV  ↑ 200% [glucosa], ↓50-70% [insulina], 
producción de glucosa hepática 400% 
Normalidad a las 24 h. 
↓ flujo portal50-60% 
Xilacina 14 mg/vaquilla IV  ↓ en velocidad del flujo iliaco. No efectos 








Presentan mismos efectos clínicos 
MDT 30 µgr/kg IM 60-75 Se produce decúbito 
Detomidina 
 
30 µgr/kg IV 
80 µgr/kg 
sublingual 
E max: 10 
E max: 40 
IV ↓ más FC que PO  
Detomidina 3 mg/vaquilla IV  ↓ velocidad del flujo iliaco. No efectos en 
perfusión de ovarios ni endometrio. 
↓ FC 
Detomidina 2,5-40 µgr/kg IE: 10  
Recup.: 90 
 
↓ FC, FR, PaO2. ↑ inicial y ↓ posterior de 
PAM. Depresión respiratoria. 
Hiperglicemia. 
Sedación dosis dependiente.  
Detomidina  100 µgr/kg 108±4 Bovinos salvajes. ↓ FC, ↑ / ↓FR. 
Hipertermia. Hiperglicemia. 
Tabla 3. Uso de xilacina, detomidina y otros alfa-2 agonistas en bovinos de vida libre y domésticos. 
IV: intravenoso; IM: intramuscular; EPI: epidural; FC: Frecuencia cardiaca; FR: frecuencia 
respiratoria; ; PaCO2: Presión arterial de dióxido de Carbono; PaO2: presión arterial de oxígeno; PA: 
Presión arterial; PAM: Presión arterial media; RVP: resistencia vascular periférica; PAP: presión 
arterial pulmonar; h: hora; IE: inicio efecto; Analg: analgesia; E max: efecto máximo. 
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1.4. ANTAGONISTAS ALFA-2 ADRENERGICOS 
 
 1.4.1. ATIPAMEZOL 
 
A) CONSIDERACIONES FARMACOLÓGICAS 
 
 
Figura 7. Estructura química del atipamezol 
 
Químicamente es el 4-(2-etil-2,3-dihidro-1H-inden-2-yl)-1H-imidazol. Posee 
una mayor especificidad por los receptores alfa-2. Fue aprobado por la FDA en 1996 
para revertir los efectos sedantes y analgésicos de la medetomidina en perros (Lemke, 
2007b). El atipamezol es utilizado también para revertir a otros alfa-2 agonistas como la 
dexmedetomidina, la medetomidina, la detomidina (1 mg A/1-3 mg D) o la xilacina (1 
mg A/ 10 mg X) utilizados de manera aislada o en combinación con otros 
tranquilizantes o anestésicos en diferentes especies domésticas y de vida libre (Jalanka 
& Roeken, 1990; Verstegen et al., 1991; Arnemo & Søli, 1993a; 1993b; 1995; Ranheim 
et al., 1998; 2000; Cattet et al., 1997; Nigel et al., 1997; Haulena & Gulland, 2001; 
Arnemo et al., 2005; Jacquier et al., 2006; Dematteis et al., 2009). Comparado con la 
yohimbina posee una selectividad α2/α1 unas 200/300 veces mayor (Schwartz & Clark, 
1998b; Gross, 2003). A mayor afinidad por los receptores, mayor será la reversión de 
los efectos depresores (González & Cruz, 2006; Lemke, 2007b). No tiene actividad 
sobre receptores beta, opiáceos, GABA-érgicos, serotininérgicos, histaminérgicos, 
dopaminérgicos lo que le confiere cierta ventaja al reducir sus efectos adversos 
(Virtanen et al., 1989). Presenta antagonismo en los receptores alfa-2 centrales y 
periféricos. Su absorción tras la administración intramuscular es rápida alcanzando un 
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pico en plasma sanguíneo a los 10 minutos en perros (Plumb, 2002). Cruza rápidamente 
la barrera hematoencefálica. Presenta una biotransformación hepática y sus metabolitos 
son excretados en orina . La vida media de eliminación es de 1,3 horas en ratas y 2,6 
horas en perros (Lemke, 2007b). Las dosis recomendadas varían según las especies y 
según el agonista utilizado (Tranquilli & Maze, 1993). Revierte la sedación y analgesia 
y disminuye el tiempo de recuperación. La reversión se caracteriza por una recuperación 
normal de reflejos, estabilización de la frecuencia cardiaca y presión sanguínea al cabo 
de 3-7 minutos. (Benítez et al,. 1996). Ha sido utilizado para revertir los efectos 
sedantes de la acupuntura aplicada en el perro (Kim & Seo, 2007). Se ha utilizado con 
éxito en la reversión de sobredosis accidental de detomidina en un poni llegando a una 
dosis de 1100 µgr/kg (Di Concetto et al., 2007). Se ha utilizado de forma extraetiqueta 
para la intoxicación por amitraz en el perro (Hugnet et al., 1995; Andrade & Sakate, 
2003). Tras la administración de atipamezol puede producirse taquicardia, excitabilidad 
e hipotensión (Vähä-Vahe, 1990). En pacientes que han recibido combinaciones 
conteniendo ketamina se recomienda su uso pasados los 30 minutos tras su 
administración para reducir el riesgo de una recuperación brusca. El atipamezol puede 
provocar reversión abrupta de la sedación y la analgesia inducida por los alfa-2 
agonistas. Por ello cuando se realizan procedimientos quirúrgicos o dolorosos para el 
animal se recomiendan tratamientos adicionales para el dolor si se quiere revertir la 
sedación (El Bahri, 2008). 
 
 B) USO CLÍNICO EN GANADO BOVINO 
 
 En las especies de vida libre es fundamental una rápida recuperación de la 
anestesia para evitar lesiones producidas por otros individuos. Habiendo realizado algún 
procedimiento quirúrgico el objetivo es antagonizar los efectos sedantes que favorecen 
la contención del animal, pero manteniendo los efectos analgésicos de la combinación 
utilizada.  Se recomienda la administración IM para disminuir el riesgo de excitación 
del sistema nervioso central y complicaciones cardiovasculares. Se puede repartir la 
dosis calculada en administración IM e IV, minimizando el riesgo de resedación 
(Abrahamsen, 2008b; 2013). La tabla 4 muestra las diferentes dosis de atipamezol 
utilizadas en bovinos domésticos y de vida libre. 
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 Se ha utilizado una dosis de 30 µgr/kg para revertir 0,3 mg/kg de xilacina en 
terneros (Thompson et al., 1991). Otros autores utilizaron dosis más altas (0,04-0,1 
mg/kg IV) con similares resultados (Rioja et al., 2008). Se ha demostrado su eficacia en 
la reversión de Medetomidina y Medetomidina-ketamina recuperando la posición en pie 
en un máximo de 3 minutos postratamiento (Raekallio et al., 1991). Se administra tanto 
vía intravenosa como intramuscular. A dosis 5 veces superior a la de Medetomidina y 
como antagonista de otros agonistas adrenérgicos a dosis de 10 µgr/kg (Ezquerra Calvo, 
2001). Por tanto parece ser que su dosis depende de la dosis del alfa-2 agonista 
administrado y de la duración desde su administración (Abrahamsen, 2008a). En un 
estudio en vacuno de leche sedados con medetomidina (40 µgr/kg), se observaron 
efectos de resedación a los 80 minutos tras la administración de atipamezol (200 µgr/kg 
IV) (Ranheim et al., 1998). El atipamezol revierte la hiperglicemia producida por los 
alfa-2 agonistas, aunque nos disminuye los niveles de cortisol. Los alfa-2 agonistas, por 
la inhibición de la actividad simpática, producen una disminución en los niveles de 
plasma de noradrenalina que es revertida con el atipamezol (Ranheim et al., 2000). 
 
 Arnemo & Søli (1993a) utilizaron atipamezol para antagonizar la sedación 
producida en ganado vacuno por dos alfa-2 agonistas, xilacina y medetomidina, a una 
dosis de 0,057 ± 0.017 y 0,077 ± 0.019 mg/kg IV, respectivamente. Algunos de los 
animales mostraron una breve excitación tras la administración del atipamezol. Todos 
los animales se mantuvieron en pie dos minutos después de la reversión. También ha 
resultado ser más efectivo que la yohimbina en la reversión de xilacina y detomidina 
epidural en búfalos, obteniendo un inicio de acción en un minuto. Sin embargo se 
observó taquicardia, aumento de la frecuencia respiratoria y de la temperatura (Tiwari et 
al., 1998). 
 Se ha demostrado su eficacia en la reversión de xilacina en combinación con 
zolacepam, tiletamina y ketamina, produciendo una completa recuperación a los 4 
minutos en bovinos salvajes y bisonte americano (Hoyer et al. 2003; Hofkes et al., 
2005). En la misma combinación, en bovinos de vida libre, pero sustituyendo por la 
xilacina por detomidina, la reversión completa se realizó a los 12,9±8,9 minutos tras la 
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administración del atipamezol, observándose los primeros signos a los 5,6±5 minutos 
(Re et al., 2013). 
 
1.4.2. OTROS ANTAGONISTAS ALFA-2 
ADRENÉRGICOS 
 
Otros fármacos como la tolazolina ha demostrado ser un antagonista efectivo a la 
xilacina en vacuno (Roming, 1984; Takase et al., 1986; Skarda et al., 1990), teniendo  
tiempos de recuperación y retorno a la marcha más cortos que la yohimbina (Gross & 
Tranquilli, 1989). Ésta última tiene una respuesta variable en el ganado vacuno 
(Kitzman et al., 1982; Thurmon et al., 1989a). En un estudio (Caulkett et al., 2000b) en 
bisontes se comparo la eficacia del atipamezol y la tolazolina para revertir dos 
combinaciones anestésicas: medetomidina-zolacepam-tiletamina (MZT) y xilacina-
zolacepam-tiletamina (XZT), respectivamente. El atipamezol produjo una recuperación 
completa del animal en 1,7±0,82 minutos, frente a los 11,8±9,65 de la tolazolina.   
 
 La tolazolina produce la reversión de la hipomotilidad producida por la xilacina, 
pero de manera parcial la depresión cardiopulmonar sin afectar a la sedación ni los 
efectos analgésicos locales desde S3 a coccígea (Skarda et al., 1990). Utilizada a altas 
dosis (2 mg/kg IV) puede producir hiperestesia en bovinos no sedados (Ruckebusch & 
Toutain, 1984). Se han utilizado otros fármacos como el idazoxan en la reversión de 
xilacina en vacuno sin signos residuales de sedación (Doherty et al., 1987). La 
incidencia de reacciones adversas a dichos antagonistas es rara cuando se administran 
correctamente para revertir la depresión del SNC producida por los sedantes alfa-2 
agonistas, aunque se han descrito muerte tras la administración IV rápida de yohimbina 
y tolazolina (Hsu et al., 1987; Thurmon et al., 1989a). En la reversión de la xilacina en 
cabestros también se han utilizado la 4-aminopiridina y la yohimbina viendo que su 
combinación resulta ser más efectiva que la utilización aislada (Kitzman et al., 1982). 
Otros autores defienden que la yohimbina no es efectiva en la reversión de la xilacina 
(Guard & Schwark, 1984; Klein & Klide, 1989). Yohimbina y flumacenilo se han 
utilizado para revertir la combinación xilacina-zolacepam-tiletamina en otras especies 
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(James et al., 1999). Se ha llegado a utilizar el doxapram, un analéptico, asociado a 




Antagonista Dosis  





























X Las dosis altas 
produjeron excitación y 
las bajas resedación 
Atipamezol 0,04-0,1 
mg/kg IV 
 X ó M Revertió sedación y 
efectos cardiopulmonares 








Acorto decúbito lateral 
La única que revirtió 
bradicardia 
Atipamezol 10 IV 2,26-3,30 X ó D Revirtió sedación y 
estasis ruminal. Produjo 
↑ FC, FR y Tª 









Atipamezol 20-60 IV 12,9±8,9 DZTK  
Atipamezol 20-60  IV-IM 1-3 M 
MK 
 
Atipamezol 90 IV + 90 IM 1,7±0,82  MZT  
Tabla 4. Uso del alfa-2 antagonista: Atipamezol, en la antagonización de distintas combinaciones 
anestésicas que contienen alfa-2 agonistas para la sedación, inmovilización y anestesia de bovinos 
domésticos y de vida libre. Z-T: zolacepam-tiletamina. X: xilacina; D: detomidina; K: Ketamina; M: 
Medetomidina; IV: intravenoso. IM: Intramuscular; FC: Frecuencia cardiaca; FR: Frecuencia 
respiratoria 
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2. ANESTESIA EN BOVINOS 
  
2.1. MÉTODOS DE CONTENCIÓN QUÍMICA 
 
 El comportamiento bravo del ganado de Lidia hace que su manejo, tanto para 
tratamientos médico-quirúrgicos como para exploraciones clínicas, requiera en la 
mayoría de los casos contención química ya que su fuerte temperamento puede poner en 
peligro la integridad del individuo al intentar liberarse de una contención física (potro 
de contención, cepos, etc.). El  manejo del toro de Lidia es más parecido a los bovinos 
de vida libre como el bisonte o el búfalo que al de sus parientes domésticos. La 
contención física puede ser muy estresante en animales de vida libre y se intenta evitar, 
aunque los sedantes o anestésicos pueden ser utilizados también una vez que el animal 
es inmovilizado de manera física (Cattet et al., 2004). Los bovinos son muy sensibles al 
estrés y al dolor, por ello se deberían evitar las manipulaciones agresivas o cruentas 
(Bomzon, 2011). La necesidad de un acercamiento seguro a estos animales para la 
administración de los fármacos sedantes ha obligado al desarrollo de formas que 
permitan su administración a distancia, procedimiento que se conoce con el término de 
“Teleanestesia” (Orden et al., 1993). Entre los sistemas de proyección  (Bush, 1992) 
contamos con: 
 
 2.1.1. PÉRTIGA  
 
 Es la opción más sencilla y básica para inyectar a cierta distancia, permitiendo la 
inyección en el campo o en corrales y pasillos. Constan de una jeringa montada en el 
extremo de una pértiga, pudiendo ser las jeringas automáticas o no (Demontoy-Bomsel 
et al., 1977, Santisteban et al., 1988). Comúnmente se conoce como “jeringa de 
garrocha”.  Existen diferentes sistemas (Becker, Jahn, Jakstien, etc.) aunque las más 
prácticas son las formadas por segmentos metálicos acoplables para modificar su 
longitud y que van provistas de una jeringa automática en el extremo, con sistemas de 
regulación de la dosis y con capacidad para recargarse automáticamente después de 
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cada inyección (Sánchez, 1989). Varían en longitud, pero generalmente no suelen 
exceder los 3 ó 4 metros. Presentan dos limitaciones importantes: el máximo volumen a 
administrar son 5 cc y requiere cierta cercanía del animal para poder utilizarla (Williams 
& Riedesel, 1987;  Sánchez, 1989). Por ello suele utilizarse en animales confinados 
(Caulkett & Arnemo, 2007). 
 
 2.1.2. CERBATANA 
 
 Compuesta de un cilindro de aluminio ligero de 1,25-2 metros, en cuyo interior 
presenta una jeringa proyectil de bajo peso (3,5 gr). La jeringa contiene dos cámaras: 
una con la sustancia a inyectar y otra, la posterior, con gas licuado.  La aguja permanece 
obturada hasta que se clava en el animal donde el tapín-cilindro retrocede, esto permite 
al gas dilatarse bruscamente y propulsar el liquido para inyectarse de forma inmediata. 
El inconveniente de esta técnica es que el proyectil es propulsado gracias al soplido del 
operario, por lo tanto depende de su fuerza y de las distancia a la que se encuentre el 
paciente. Permite llegar hasta a una distancia de 10-15 metros, es muy silenciosa y 
rápida, pero el volumen que permite administrar es aún más reducido que las pértigas 
(2-3 ml). (Demontoy-Bomsel et al., 1977; Wiesner, 1989). Suele utilizarse en animales 
de menor tamaño, ya que produce menos trauma que otros proyectiles automáticos 
(Caulkett & Arnemo, 2007).  
 
 2.1.3. RIFLE Y PISTOLA 
 
 Existen numerosos modelos que se van modernizando continuamente, desde el 
fusil y pistola Cap-chur Palmer hasta la Telinject. Existen distintos mecanismos de 
propulsión: una carga de pólvora del calibre 22, gas CO2 o aire comprimido que 
permiten alcanzar hasta los 50 metros de distancia (Caulkett & Arnemo, 2007). Desde 
que en 1953 se introdujo en el mercado ha sufrido numerosos avances tecnológicos. A 
pesar de los avances son frecuentes los atascos de la jeringas y la facilidad de caerse al 
impactar sobre animales de pelo denso. Por ello su uso es más recomendable para 
animales de zoológico que para animales de vida libre (Orden et al., 1993). Se 
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recomienda la inyección en la zona de grupa o cuello (Fels, 1972; Demontoy-Bomsel et 
al., 1977; Williams & Riedesel, 1987; Santisteban et al., 1988). 
  
 2.1.4. BALLESTA 
 
 Este sistema fue ideado por Carter en 1961. Son más precisas que los rifles y 
más silenciosas. Existen diferentes modelos desarrollados en distintas partes del mundo. 
Presentan gran precisión alcanzando una distancia de hasta unos 100 metros. Hay gran 
variedad de proyectiles que van desde los 2 a los 7 ml, pero el principal inconveniente 
es su fragilidad y elevado coste económico (Orden et al., 1993). 
 
 Entre todos los sistemas de proyección las dos limitaciones más frecuentes son 
el volumen limitado para administrar (normalmente 5 ml) y la ruta de administración, 
pues aunque en la mayoría de los casos es intramuscular, la correcta absorción depende 
en gran parte de la zona de inoculación. Se han observado grandes diferencias en el 
nivel de sedación según el sitio de inyección (Orden et al., 1993), la condición física del 
animal, edad, género y sensibilidad al fármaco. Los animales muy excitados o 
estresados pueden presentar tiempos de inducción más largos (Caulkett & Arnemo, 
2007). 
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2.2. PROTOCOLOS INYECTABLES 
 
 Muchos procedimientos tanto diagnósticos como terapéuticos requieren técnicas 
de contención física o química. La anestesia general debe ser realizada en pacientes que 
requieran un periodo de inmovilidad completa o un alto nivel de analgesia sistémica. 
Las dosis utilizadas en la contención suelen ser menores que las necesarias para una 
anestesia general, pero a grandes rasgos las diferencias son escasas. En el ganado de 
Lidia es más común la utilización de una anestesia general para procedimientos que en 
ganado doméstico se harían con la administración de sedación y anestesia regional. A 
diferencia que en otras especies animales la anestesia general no permite el paso gradual 
por cada una de sus fases pues hemos de combinar sedantes y anestésicos inyectables en 
la misma jeringa. El nivel de analgesia producida varía con la combinación y dosis 
administrada. Tanto en la anestesia de campo como en la contención química de 
bovinos domésticos y de vida libre se han utilizado diferentes combinaciones de 
fármacos. En la tabla 5 se adjuntan las combinaciones utilizadas en bovinos domésticos 
y de vida libre. 
 
 Las características ideales de los fármacos utilizados en teleanestesia deberían 
ser (Caulkett & Arnemo, 2007): 
1- Amplio margen de seguridad. 
2- Manejo seguro del manipulador. Mínimo riesgo de intoxicación accidental. 
3- Efecto definido y dosis estándar razonablemente fija. 
4- Aplicación vía intramuscular (no irritante), accesible a distancia. 
5- Efecto rápido (1-5 minutos). 
6- Duración corta. 
7- Recuperación rápida. 
8- Debe proporcionar analgesia, para procedimientos dolorosos. 
9- Existencia de antídotos específicos. 
10- Pequeño volumen de administración.  
11- Hidrosolubilidad y compatibilidad con multitud de otros agentes. 
12- Estables cuando se encuentran en solución con amplio rango de temperatura. 
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 Es muy difícil que un solo fármaco reúna todas las características, de ahí nace el 
concepto de neuroleptoanalgesia y anestesia balanceada, en el que con la combinación 
de diferentes sedantes, tranquilizantes, anestésicos y analgésicos se consigue un plano 
anestésico hemodinámicamente estable adecuado para procedimientos que puedan 
provocar dolor al animal y mantenga sus constantes vitales dentro de los límites 
fisiológicos (Orden et al., 1993). Es responsabilidad del veterinario prevenir los 
estímulos nociceptivos o su percepción  y limitar la cascada de dolor-estrés-distrés que 
conlleva un comportamiento alterado en estos animales (Anderson & Edmondson, 
2013). El tratamiento racional del dolor requiere una apreciación de sus consecuencias, 
una apreciación de los mecanismos que son responsables de su producción y un alto 
conocimiento de los fármacos analgésicos disponibles. Por ello, la terapia del dolor 
debería ser dirigida a los múltiples mecanismos de su producción e instauradas antes del 
estímulo nociceptivo, lo que se denomina analgesia multimodal preventiva (Anderson & 
Muir, 2005b).  
 
 En otras especies animales está indicado el uso de parasimpaticolíticos como el 
sulfato de atropina en la preanestesia para disminuir posibles reacciones vagales, las  
secreciones salivares y la aparición de bradicardia. Sin embargo, en rumiantes su uso no 
está recomendado pues no solo no reduce significativamente el volumen de saliva sino 
que aumenta su viscosidad, lo que favorece las obstrucciones respiratorias además del 
timpanismo ruminal por disminuir la motilidad y favorecer el acúmulo de gases 
procedentes de la fermentación bacteriana (Riebold, 2007). La utilización de éste 
fármaco estaría indicada si se produce marcada bradicardia e hipotensión como 
consecuencia de un reflejo vagal provocado por ejemplo por la manipulación de 
vísceras (Short, 1987). Su dosis recomendada es de 2 mg/50 kg IM o SC (Ezquerra 
Calvo, 2001). Podemos realizar otras medidas como posicionar la cabeza más baja que 
el cuerpo o realizar intubación endotraqueal para evitar aspiraciones respiratorias 
(Abrahamsen, 2013).  
 
 Durante mucho tiempo se han utilizado los opioides puros de alta potencia para 
la contención de bovinos de vida libre. Estos productos ofrecían una inducción rápida 
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pero sus efectos depresores a nivel cardiorrespiratorio eran notables. Entre ellos, el 
carfentanilo, al que no tenemos acceso en España, es 8000 veces más potente que la 
morfina, requiriendo volúmenes muy bajos (Caulkett & Arnemo, 2007). La 
combinación más utilizada ha sido la xilacina-carfentanilo. Produce una inducción 
rápida, pero caracterizada por excitación y aumento de la actividad locomotora (Haigh, 
1990). La principal ventaja que ofrece esta combinación es que puede ser administrada 
en un reducido volumen, lo que la hace ideal para ser utilizada en teleanestesia. Las 
complicaciones encontradas más frecuentemente son hipoxemia, hipoventilación, 
regurgitación, hipertermia y renarcotización cuando es antagonizada (Caulkett et al., 
2000a; Kreeger, 1999; Caulkett, 2001a; 2001b, Moresco et al., 2001). La etorfina, que 
es 2,5 veces menos potente que el carfentanilo, ha sido ampliamente utilizada en 
animales de zoológico y de vida libre (Haigh, 1990). El preparado comercial (Inmobilon 
®) combinaba 2,45 mg/ml de clorhidrato de etorfina, 10 mg/ml de maleato de 
acepromacina y clorocresol 0,1%. Los primeros efectos se observan a los 3-8 minutos, 
alcanzando su efecto máximo a los 20-30 minutos. La recuperación es muy lenta, y si 
no es antagonizada puede tardar 7-8 horas. Su administración provoca taquicardia, 
hipertensión, depresión respiratoria, atonía ruminal, hipotermia, renarcotización y 
analgesia con escasa relajación muscular (Orden et al., 1993). Su potencia y 
peligrosidad en la manipulación hizo obligatorio su comercialización con el fármaco 
antagonista, la diprenorfina (Revivon ®). No obstante, tras numerosas complicaciones 
reportadas tanto para los animales como para los manipuladores (Parker & Haigh, 
1983), algunos de estos fármacos fueron prohibidos en el mercado. La retirada de este 
fármaco obligó a la creación de nuevos protocolos en los que asociando diferentes 
drogas se obtuviera un estado hipnótico, relajación muscular y sedación adecuados para 
la realización de diferentes procedimientos médico-quirúrgicos. 
 
 2.2.1. XILACINA-KETAMINA 
 
 La xilacina, por su acción miorrelajante complementa la acción de la ketamina 
(Baha & Malbert, 1993). Esta combinación facilitaba la intubación orotraqueal en vacas 
(Fuentes y Tellez, 1974). Blaze et al., (1988a) utilizó este protocolo en terneros recién 
nacidos y observó aumento de la frecuencia respiratoria y aumento de la presión parcial 
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de CO2 que relacionó con hipoventilación. La hipoxemia que se iniciaba a los 15 
minutos de la inyección era transitoria y desaparecía gradualmente. Otros autores, 
observaron una disminución de la PaO2 a los cinco minutos y aunque iba aumentando, 
el animal presentaba hipoxemia durante todo el procedimiento anestésico. Esto iba 
acompañado de una disminución de la presión arterial media y un aumento de la 
frecuencia respiratoria (Rings & Muir, 1982). La combinación con ketamina ha sido 
también utilizada para producir analgesia epidural en búfalos, observándose sinergia 
entre ambas (Singh et al., 2006). Esta combinación puede administrarse IV o IM 
(xilacina: 0,025-0,1 mg/kg; ketamina: 1-4 mg/kg).. Utilizando dosis bajas en 
administración IV obtendremos 5-10 minutos de contención química mientras que 
utilizando las dosis altas en administración IM permite 30-40 minutos de anestesia 
general. La administración adicional de la mitad de dosis de ketamina aporta de 5 a 7 
minutos más. Se ha utilizado a dosis más elevadas en rumiantes de vida libre (xilacina 
1-2 mg/kg; ketamina 6-8 mg/kg) produciendo una inducción a los 3,7-18 minutos 
(Mech et al., 1985). A dosis subanestésicas se han utilizado con éxito en la castración 
de terneros (Coetzee et al., 2010). Los efectos de la ketamina en las reservas del sistema 
nervioso simpático para aumentar el gasto cardiaco y la presión sanguínea contrarrestan 
el efecto inotrópico directo negativo y el efecto vasodilatador producido por la xilacina 
(Abrahamsen, 2008a). La utilización de reversión de la xilacina se recomiendan cuando 
hayan pasado al menos 15-20 minutos tras la administración del protocolo para evitar 
los efectos de la administración aislada de ketamina (Abrahamsen, 2013). Se puede 
utilizar medetomidina (20 µg/kg) en lugar de xilacina, permitiendo disminuir la dosis de 
ketamina (0,5 mg/kg). Sin embargo, se requiere la adición de bloqueo local si se va a 
realizar algún procedimiento quirúrgico (Raekallio et al., 1991). 
 
 2.2.2. KETAMINA STUNT 
 
 Este “aturdimiento ketamínico” se basa en la combinación de drogas junto a la a 
dosis subanestésicas de ketamina que ofrecen un potente efecto analgésico 
(Abrahamsen, 2008b). Normalmente estas drogas suelen ser un alfa-2 agonista y un 
opioide. Detomidina-morfina-ketamina y xilacina-butorfanol-ketamina son las 
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combinaciones más utilizadas en grandes rumiantes y camélidos (Abrahamsen 2009a,  
2009b; 2011a). Las dosis y ruta de administración utilizadas dependen del grado de 
cooperación del animal,  si el procedimiento se desea realizar con el animal en pie o en 
decúbito y el tiempo de duración deseado. Este cóctel puede administrarse vía IV, IM o 
SC siendo la intensidad y el inicio de acción en orden decreciente y la duración del 
efecto a la inversa como se muestra en la tabla 5 (Abrahamsen, 2008a).  
 
Parámetro Orden relativo 
Intensidad (analgesia/cooperación) IV>>IM>SC 
Inicio de acción IV>>IM>SC 
Duración del efecto SC>IM>>IV 
Tabla 5. La ruta de administración determina el impacto relativo de la técnica del ketamina stunt. 
IV: intravenoso; IM: intramuscular; SC: subcutáneo. 
 
 La combinación de xilacina (0,025-0,05 mg/kg), butorfanol (0,05-0,1 mg/kg) y 
ketamina (0,3-0,5 mg/kg) administrado IV presenta un inicio de acción de 1 minuto. 
Utilizando la dosis alta los pacientes alcanzan el decúbito. Los pacientes permanecen 
despiertos pero ajenos a los procedimientos realizados. Movimientos de la cabeza, 
extremidades o las vocalizaciones son poco comunes bajo esta combinación. No 
obstante si éstos se observan, dosis adicionales deberían ser administradas. Se puede 
administrar la mitad de la dosis inicial de ketamina. Si 60-90 segundos después no se 
obtiene el efecto deseado se puede repetir la dosis y añadirle la mitad de dosis de 
xilacina. La duración del aturdimiento tras la administración IV suele ser de unos 15 
minutos. A pesar de proporcionar analgesia se recomienda la realización de bloqueos 
anestésicos cuando los procedimientos a realizar son dolorosos.  La administración IM o 
SC permiten una inmovilización menos intensa pero más duradera. Se ha utilizado para 
la reparación quirúrgica de hernia umbilical en terneros, con un inicio de acción 
aproximado de 3 a 10 minutos. Los animales fueron intubados y posicionados en 
decúbito dorsal. La duración del efecto tras la administración SC es de 
aproximadamente unos 45 minutos.  Se puede utilizar esta técnica también para realizar 
procedimientos en pie, mejorando el nivel de cooperación de los animales. Para ello se 
administra en primer lugar el sedante (xilacina 0,02-0,0275 mg/kg IV) y en función al 
estado de sedación calculamos la dosis de ketamina que vamos a administrar (0,05-0,1 
mg/kg IV) y butorfanol o morfina. Esta mezcla ha sido también efectiva para realizar un 
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examen en pie y cirugía de pene en un toro bravo Charolais de 775 kg (Abrahamsen, 
2008b). El Dr. David Anderson ha descrito una llamada técnica 5-10-20 desarrollada en 
la Universidad de Kansas para contención química y realización de cesáreas en pie en 
ganado de carne. Para unos 500 kilos se calcula butorfanol (5 mg), xilacina (10 mg) y 
ketamina (20 mg). El butorfanol puede ser sustituido por morfina al tener un coste 
económico menor (25 mg) y parece producir un mayor grado de colaboración de los 
animales. Tras la administración SC el inicio de acción es de unos 5 a 10 minutos, y 
permite la realización del procedimiento en pie. La duración del efecto es de unos 60-90 
minutos. Si se requieren dosis adicionales, se recomienda entre un 25 y un 50% de la 
dosis inicial. Una modificación (10-20-40) ha resultado útil en la cirugía prepucial en 
toros adultos,  (Abrahamsen, 2013). 
 
 2.2.3. KETAMINA-BUTORFANOL/MORFINA 
  
 Esta combinación se ha utilizado en infusión constante para controlar el dolor 
severo en rumiantes y camélidos (Abrahamsen 2009a, 2009b). 
 
 2.2.4. XILACINA-ZOLACEPAM-TILETAMINA 
 
Lin et al. (1989) observaron que la adición de xilacina (0,1 mg/kg) a Z-T (4 
mg/kg) en terneros producía una hipertensión pasajera, una disminución del gasto 
cardiaco y un incremento en el tiempo de anestesia. Teniendo un inicio de acción a los 3 
minutos y una duración aproximada de 1 h . Aumentando la dosis de xilacina (0,2 
mg/kg) aumenta la duración de anestesia y decúbito y la incidencia de apnea (Thurmon 
et al., 1989b). Esta combinación ha resultado ser efectiva en la inmovilización de 
bisontes con un amplio rango de dosis: X (0,75-1,5 mg/kg) y Z-T (1,5-3 mg/kg) 
(Caulkett & Haigh, 2001). La mezcla se obtiene añadiendo 250 mg de xilacina (100 
mg/ml) a los 500 mg de zolacepam-tiletamina en polvo. El volumen resultante es de 2,8 
ml y contiene 90 mg/ml de xilacina y 180 mg/ml de Z-T. Un animal de 400 kg 
necesitaría un volumen superior a 7 ml, lo cual dificulta su inyección a través de dardos, 
por ello esta combinación es menos útil en grandes bovinos de vida libre. Esta 
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combinación produce aproximadamente una hora de anestesia, con analgesia adecuada 
para procedimientos menores. Las complicaciones encontradas más frecuentemente son 





 Esta es una modificación del protocolo utilizado en porcinos. Se ha utilizado 
para la captura de rumiantes de vida libre. Se reconstituye el polvo que contiene 500 mg 
de zolacepam-tiletamina (Zoletil ®) con 250 mg de ketamina (2,5 ml) y 100 mg de 
xilacina (1ml), quedando un volumen total de 4 ml. Las dosis recomendadas son de 1 
ml/110-115 kg IM, sin embargo, la cuantificación exacta está aún en estudio ya que 
tanto el grado como la duración de la contención química  y de la analgesia varía mucho 
entre pacientes. El inicio de acción ideal debería realizarse entre los 5 y 10 minutos, un 
tiempo inferior es indicativo de dosis excesiva o inyección IV accidental y si los efectos 
no se observan tras 20 minutos postratamiento dosis adicionales son requeridas (un 
cuarto/mitad de la dosis inicial). El animal permanece despierto y en decúbito esternal 
tras 40-60 minutos postratamiento, pero necesita de 20-40 minutos más para alcanzar la 
recuperación completa (Abrahamsen 2008a, 2008b; Abrahamsen 2013). 
 
 Otros autores (Hoyer et al., 2003; Hofkes et al., 2005) realizan otra dilución en 
la que combinan 500 mg de zolacepam, 500 mg de tiletamina, 500 mg de xilacina y 
1000 mg de ketamina quedando un volumen total de 10 ml, administrada a una dosis de 
1 ml/100-150 kg. Esta mezcla ha sido utilizada en bovinos de raza limusin, Scottish 
Highland y en bisonte americano produciendo una rápida inmovilización. Sin embargo, 
observaron signos de depresión respiratoria durante el procedimiento.  
 
 




 Esta mezcla ha sido utilizada para procedimientos quirúrgicos mínimos como la 
castración o el descuerne en ganado vacuno con una duración aproximada de 1 hora. 
Grøndahl-Nielsen et al. (1999), demostraron que la aplicación de un bloqueo del nervio 
cornual con lidocaína proporciona una analgesia más efectiva que la asociación de 
xilacina (0,2 mg/kg) y butorfanol (0,1 mg/kg) IM, produciendo disminución en la 
frecuencia cardiaca y sedación tras el procedimiento. En dosis bajas no se observó 
disminución de mediadores del dolor tras castración en toros frisones (Faulkner et al., 
1992). 
 
 2.2.7. XILACINA- BUTORFANOL- KETAMINA 
 
 Esta técnica fue desarrollada por el Dr. LaRue Johnson de la Universidad de 
Colorado. Esta mezcla, debido a la alta dosis de xilacina que contiene se recomienda 
sólo utilizarla en pacientes sanos. La mezcla se realiza añadiendo 100 mg de xilacina (1 
ml) y 10 mg de butorfanol (1 ml) a un frasco de 1000 mg de ketamina (10 ml). Se 
administra a una dosis de 1 ml/20 kg. Mezclando los componentes directamente en la 
jeringa la dosis individual sería de butorfanol (0,0375  mg/kg), xilacina (0,375 mg/kg) y 
ketamina (3,75 mg/kg). Los animales alcanzan el decúbito en 3-5 minutos, con un plano 
anestésico quirúrgico durante 20-30 minutos. Los pacientes permanecen más tiempo en 
decúbito que con la ketamina stunt. Se han descrito otras dosis para administración IV: 
xilacina (0,22-0,55 mg/kg), ketamina (0,22-0,55 mg/kg) y butorfanol (0,055-0,11 
mg/kg). Esta mezcla presenta un inicio de acción tras unos 3 minutos y produce 
decúbito durante unos 45 minutos aproximadamente (Abrahamsen, 2013). 
 
 2.2.8. DETOMIDINA-ZOLACEPAM-TILETAMINA 
 
 Blanco-Murcia & San Miguel (2007) usaron dosis de 1000 mg en toros bravos 
de 900 kg en combinación con detomidina y zolacepam-tiletamina. No recomiendan su 
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aplicación por otra vía que no sea la intramuscular o intravenosa. Lin et al. (1993) 
justifican su asociación al protocolo zolacepam y tiletamina en rumiantes, aumentando 
la cantidad de anestésico disociativo. El zolacepam presenta un prolongado 





 Esta combinación ha sido utilizada para la inmovilización de bovinos de vida 
libre con una dosis de: D (0,04 mg/kg), ZT (0,53 mg/kg) y K (0,53 mg/kg). Produce un 
tiempo de acción rápido (6,1±2,4 minutos) (Re et al., 2013). Los mismo autores (Re et 
al., 2011) compararon tres dosis diferentes de estos fármacos. Siendo la dosis baja: D 
(0,04 mg/kg), ZT (0,62 mg/kg) y K (0,62 mg/kg), la dosis media: D (0,05 mg/kg), ZT 
(0,81 mg/kg) y K (0,81 mg/kg) y la dosis alta: D (0,06 mg/kg), ZT (0,93 mg/kg) y K 
(0,93 mg/kg). Observaron que este protocolo produce una depresión respiratoria e 
hipoxemia de forma dosis dependiente. Así mismo, el inicio de acción disminuía a dosis 
mayores siendo de 6±2 minutos a dosis baja, 5±2 minutos a dosis media y 4±1 minutos 
a dosis alta y el tiempo de anestesia aumentaba siendo de 30±8, 32±6 y 52±7 minutos a 





 Esta combinación ha sido utilizada en la inmovilización de bisontes (Caulkett et 
al., 2000b). A una dosis de 0,6 mg/kg de medetomidina y 1,2 mg/kg de zolacepam-
tiletamina se produce el decúbito a los 7,5±2,11 minutos y la inducción completa a los 
8,8±2,10 minutos postratamiento, observándose depresión respiratoria e hipoxemia. La 
principal ventaja es que puede ser administrada en la mitad del volumen requerido con 
la combinación xilacina-zolacepam-tiletamina (Caulkett, 2001a).  
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 2.2.11. DOBLE GOTEO 
 
 Se realiza añadiendo ketamina (1 mg/ml) a 5% de guaifenesina. Esta 
combinación es más utilizada en pequeños rumiantes. Se utiliza como infusión continua 
para mantenimiento anestésico o en adición a anestesia inhalatoria. La guaifenesina 
mejora la relajación muscular cuando es comparada con el uso de ketamina sola en 
inducción. La Guaifenesina es un relajante muscular de acción central que ejerce su 
efecto en las neuronas internunciales en la medula espinal y en las terminaciones 
nerviosas possinápticas (Grandy & McDonell, 1980). Al carecer de xilacina esta 
combinación ofrece una analgesia escasa para procedimientos quirúrgicos. Sin embargo, 
por este mismo motivo la depresión cardiovascular que produce es mucho menor, y está 
más indicada en pacientes comprometidos. Se utiliza guaifenesina al 5%, ya que al 10% 
produce hemólisis (Wall & Muir, 1990). Se puede añadir butorfanol o morfina para 
aumentar el nivel de analgesia producida. Para provocar la inducción anestésica se suele 
administrar 1,7-2,2 ml/kg y el mantenimiento se hace a una velocidad de 2,6 ml/kg/h en 
pacientes sanos. En grandes rumiantes se puede adicionar cuando ya son evidentes los 
signos de sedación, una combinación de ketamina (1,5-2 mg/kg IV) y diacepam (0,06-
0,1 mg/kg IV), para completar el control del paciente. Aunque este protocolo es 
relativamente seguro en pacientes sanos, se recomienda una monitorización 
cardiorrespiratoria estrecha (Riebold, 2001; Abrahamsen, 2008a, 2008b). Se ha descrito 
también la mezcla guaifenesina y tiopental (2-4 mg/ml), aunque se recomienda su 
administración en una gran jeringa para inducción en lugar de infusión (Riebold, 2001). 
 
 2.2.12. TRIPLE GOTEO 
 
 Como mantenimiento anestésico endovenoso se ha utilizado el denominado 
triple goteo que consiste en la combinación: Guaifenesina (500 ml al 5%), Xilacina (30-
50 mg) y Ketamina (500 mg). Administrados a un ritmo de 2 ml/kg/h. Esta combinación 
produce una inducción suave con una relajación muscular excelente y favoreciendo una 
fácil intubación (Abrahamsen, 2013). Otros autores realizan otra dilución: xilacina (0,1 
mg/ml), ketamina (1 mg/ml) y guaifenesina (50 mg/ml) (Picavet et al., 2004; Kerr et al., 
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2007), administrando dicha combinación a un ritmo de 1,1 ml/kg/h. La mezcla mejora 
los efectos cardiovasculares producidos por la xilacina sola (Picavet et al., 2004), no 
obstante se produce una disminución de la frecuencia y del gasto cardiacos (Kerr et al., 
2007). La guaifenesina produce una adecuada relajación muscular por su acción central 
que actúa deprimiendo de forma selectiva los impulsos nerviosos en las neuronas 
internunciales de la medula espinal, tallo cerebral y región subcortical. No relaja los 
músculos respiratorios, por lo que el animal respira espontáneamente. No obstante a 
dosis altas de esta combinación se observa hipoventilación e hipoxemia, siendo 
recomendable el aporte de oxigeno (5-10 L/min). (Ezquerra Calvo, 2001; Picavet et al., 
2004). El aclaramiento de la xilacina es más lento que el de la ketamina por ello la 
xilacina puede ser revertida al final del procedimiento cuando se pretende una rápida 
recuperación del animal (Abrahamsen, 2013).  
 
 2.2.13. KETAMINA-DIACEPAM 
  
 Diacepam (0,1 mg/kg IV) seguido inmediatamente por ketamina (4,5 mg/kg IV) 
puede ser utilizado en la mayoría de rumiantes. La relajación muscular producida es 
suficiente para facilitar la intubación orotraqueal, no obstante el reflejo deglutor no está 
abolido completamente. Esta combinación produce anestesia de corta duración (unos 30 
minutos aproximadamente) con escasos efectos cardiovasculares. Dosis mayores (D: 
0,375 mg/kg IV; K: 7,5 mg/kg IV) de esta combinación ya producen un descenso del 
gasto cardiaco y aumento de la resistencia vascular periférica sin alterar la presión 
arterial en pequeños rumiantes (69L).  Se puede añadir butorfanol o morfina a la mezcla 
para aportar analgesia si el procedimiento a realizar lo requiere. El mantenimiento 
anestésico se puede combinar con la doble gota (Abrahamsen, 2008b). Puede ser 
utilizado en bisontes sanos (Caulkett & Haigh, 2001). 
 
 2.2.14. DETOMIDINA-MIDAZOLAM-KETAMINA 
 
 Esta combinación se ha utilizado en 7 machos y 8 hembras de vacuno raza 
Holstein ofreciendo una anestesia de 45 minutos de duración aportando una analgesia 
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apropiada para cirugías umbilicales. Las dosis utilizadas fueron D: 100 µgr/kg; M: 0,5 
mg/kg y K: 10 mg/kg. La mezcla fue administrada de forma endovenosa y empezaron a 
observarse los primeros signos de sedación a los a los 0,7±0,3 minutos. En 1,7±0,57 
minutos los animales se posicionaron en decúbito lateral. Se produjo una marcada 
hipoxemia acompañada de acidosis respiratoria y una disminución de la temperatura 
corporal de manera significativa (KilliÇ, 2008). Esta misma combinación ha sido 
utilizada recientemente en búfalos, en tres dosis diferentes: baja (D: 0,075 mg/kg, K: 5 
mg/kg y M: 0,5 mg/kg);  media (D: 0,075 mg/kg, K: 7,5 mg/kg y M: 0,5 mg/kg) y alta 
(D: 0,1 mg/kg, K: 10 mg/kg y M: 0,5 mg/kg). Siendo la dosis alta la que proporciono 
una anestesia más satisfactoria. Se observa un aumentos del tiempo anestésico y una 
depresión cardiorrespiratoria dosis dependiente. Todos los protocolos provocaron 
acidosis respiratoria e hipoxemia (Abou-Ghanema et al., 2014). 
 
III. Revisión Bibliográfica   
 73 
 











45-63  Hipoxemia. ↑ FR. ↓ PA. No cambios 
en FC, PVC, PAP y GC. ↓ FC 







dextrosa 5% IV  
Hasta 90  
Ind: 0,5ml/kg 
M: 1,4 ml/kg/h 
↓ FC, GC, VS, PA, pH, PaO2, 
HCO3. ↑ RVS, ↑ FR y PaCO2 










 BXK disminuye el cortisol sérico 1 h 




4-8 µg/kg IM 




0,02 IV-0, 2 IM 
0,05 IV-0, 1 IM 











43±14 min ↓ FC y FR 
Nistagmo horizontal Alto volumen 
Detomidina 
Diacepam 
100 µgr/kg IV 
100 µgr/kg IV 
Dec: 75±15 
segundos 
Sedación profunda, relajación 





10-30 Se facilita intubación pero no pierde 




100 µgr IV 
100 µgr IV 
3 IV 
15  
Recup. 90  










↓ FC, PaO2, pH, Tª, Hb, Hto  
↑ FR, PaCO2, urea, glucosa, 





IE: 3-15 min 







0,28- 0,93 IM 
Dec: 2-10 
30-60 
↓ FC y FR 




60 µgr/kg IM 
1,2 IM 










10 µgr/kg IV 
5 IV 





20 µgr/kg IV 
 ↑ PaCO2 ↓ pH, PaO2, FC. 
Requiere anestesia local para cx 
Tabla 6. Uso de combinaciones anestésicas inyectables en bovinos de vida libre y domésticos. IV: 
intravenoso; IM: intramuscular; EPI: epidural; PO: posología oral; FC: Frecuencia cardiaca; FR: 
frecuencia respiratoria; Dec: decúbito; PaCO2: Presión arterial de dióxido de Carbono; PaO2: 
presión arterial de oxígeno; PA: Presión arterial; RVP: resistencia vascular periférica; PAP: 
presión arterial pulmonar; Hb: hemoglobina; Hto: hematocrito; IE: inicio efecto; Analg: analgesia.  
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2.3. ANESTESIA LOCORREGIONAL 
 
 Los anestésicos locales bloquean las fibras nerviosas inhibiendo los canales de 
sodio para impedir la conducción del nervio previniendo la despolarización (Viñuela-
Fernández et al., 2007). El anestésico local más utilizado en bovinos es la lidocaína al 
2% por su rápido inicio de acción, eficacia, bajo coste y bajo riesgo de toxicidad. La 
procaína (1-2%) presenta un inicio de acción más largo y menor duración de acción. La 
mepivacaína (1-2%) tiene un inicio de acción similar al anterior pero una duración 
mayor que la lidocaína (Anderson & Edmondson, 2013). Las técnicas de anestesia 
locorregional permiten realizar ciertas intervenciones quirúrgicas con el animal en pie 
bajo sedación inmovilizado en un potro de contención. Estas técnicas son 
frecuentemente realizadas en rumiantes domésticos (Muir et al., 1995; Castiñeira, 2007; 
Edmondson, 2007; Duffield et al., 2010). Esto, sin embargo, es menos frecuente en el 
bovino de lidia puesto que su fuerte temperamento impide un manejo seguro para el 
animal y el veterinario. No obstante, estas técnicas anestésicas también pueden ser 
aplicadas a animales sometidos a una anestesia general, permitiendo disminuir la dosis 
de otros fármacos administrados y produciendo una analgesia adecuada al animal 
(Anderson & Muir, 2005a). Las técnicas más utilizadas en ganado vacuno son las 
técnicas por infiltración (lineales, en L invertida), paravertebrales, realizadas a nervios 
específicos (para cirugías oculares, nervios cornual, palmar, etc.), regional intravenosa 
(mediante la colocación de un torniquete), o epidural (Muir et al., 1995; Ezquerra 
Calvo, 2001; Castiñeira, 2007). Se ha comparado el bloqueo del nervio cornual con sólo 
sedación (xilacina + butorfanol) para descuerne observándose que el bloqueo disminuye 
significativamente la respuesta al dolor con una frecuencia cardiaca y unos niveles de 
cortisol más bajos en sangre (Grøndahl-Nielsen et al., 1999). El nivel de cortisol en 
sangre en vacunos sometidos a castración y descuerne disminuye cuando el protocolo 
anestésico se suplementa con bloqueos locorregionales (McMeekan et al., 1998; Mellor 
et al., 2002), con la adición de antiinflamatorios no esteroideos (Faulkner & Weary, 
2000; Zulauf et al., 2003) o con AINEs y anestésicos locales (Stafford et al., 2002).  
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 La anestesia epidural ha sido gran foco de estudios en ganado bovino. Es una 
técnica relativamente fácil de realizar que minimiza el dolor pélvico y perineal. Se han 
utilizado gran variedad de drogas incluyendo anestésicos locales, alfa-2 agonistas, 
opiáceos y anestésicos disociativos, sus dosis se adjuntan en la tabla 7  (Caron & 
LeBlanc, 1989; St-Jean et al., 1990; Lewis et al., 1999; Prado et al., 1999; Lee et al., 
2003a, 2003b; Chevalier et al., 2004; Fierheller et al., 2004; Edmondson, 2007; Meyer 
et al., 2007; Bigham et al., 2010; Meyer et al., 2010). Se ha demostrado la sinergia entre 
los agonistas α2-adrenérgicos y los opioides (Ossipov et al., 1990). 
 
  III. Revisión Bibliográfica 
 76 
 





Xilacina 0,05 – 1  2-3 h 
 
Sedación, Ataxia, Mejor 
analgesia. hipomotilidad ruminal, 
timpanismo, depresión 
cardiovascular y respiratoria. ↓ 
FC, FR, PA, PaO2, PVC 








Decúbito, estasis ruminal, 
lagrimeo, ↓ FC, depresión 




8-12 mg  
Analg 1.5-3 h 
 
Depresión cardiovascular y 









EPI: 7,5 (1,3-10)  
SUB: 15 (15-30)  
↓ pH, PAM, PaO2 
↑ PaCO2 
















Bupi ↑ intensidad de analgesia 
con X.  











La combinación ↑ el tiempo de 






15 µgr/kg  
 Administrados en diferentes 








75  Bradicardia, bloqueos 




50 µgr /kg 
Analg 10 min-12 
horas 







Analg 170 ± 11,6  
IE: 3 ± 2  
↑ FC, FR, ↓ PA. Tiempo de 
anestesia y ataxia más 
prolongada con butorfanol 
Tabla 7. Fármacos administrados vía epidural y sus combinaciones en bovinos de vida libre y 
domésticos. IV: intravenoso; IM: intramuscular; EPI: epidural; PO: posología oral; FC: Frecuencia 
cardiaca; FR: frecuencia respiratoria; Dec: decúbito; PaCO2: Presión arterial de dióxido de Carbono; 
PaO2: presión arterial de oxígeno; PA: Presión arterial; PAM: Presión arterial media; RVP: resistencia 
vascular periférica; PAP: presión arterial pulmonar; Hb: hemoglobina; Hto: hematocrito; h: hora; IE: 
inicio efecto; Analg: analgesia.  
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2.4. COMPLICACIONES ANESTÉSICAS 
  
 El propósito de toda anestesia en proporcionar un estado reversible de 
inconciencia, amnesia, analgesia e inmovilidad para procedimientos más o menos 
invasivos. La administración de cualquier fármaco anestésico compromete en parte la 
homeostasis del paciente (Haskins, 2007). Como hemos comentado anteriormente, a 
diferencia del ganado vacuno doméstico, el bovino de Lidia necesita dosis más altas y 
requiere una sedación más profunda o en muchas ocasiones anestesia general para 
realizar ciertos procedimientos y conservar la integridad del veterinario o mayoral. 
Debido a este requerimiento anestésico profundo pocos son los procedimientos 
realizados en pie y en su mayor parte se dispondrán en decúbito con las complicaciones 
asociadas al posicionamiento en esta especie. Generalmente no resulta posible la 
realización de un examen preanestésico ni un análisis laboratorial, asumiendo en la 
mayoría de los casos, el estado sano de los pacientes (Caulkett & Arnemo, 2007).  
Algunas de las complicaciones están asociadas al modo de captura, ya que suele ser un 
proceso bastante estresante para los animales con los daños colaterales que esto conlleva 
(Sánchez et al., 1996). 
 
 Los rumiantes producen gran cantidad de saliva cuando son sedados o 
anestesiados. El grado de protección laríngea y mantenimiento del reflejo ocular 
depende de la técnica de contención y de la combinación utilizada. Entre las 
complicaciones asociadas al decúbito tenemos la regurgitación del contenido ruminal 
que si es aspirado puede provocar una neumonía por aspiración (Blaze et al., 1988b; 
Caulkett et al., 2000a; Riebold, 2001). Una profundidad media genera mayor protección 
de las vías aéreas que planos más profundos. A los pacientes que están posicionados en 
decúbito lateral se les puede colocar una colchoneta debajo de la unión de la cabeza con 
el cuello para que la apertura de la boca quede más baja que la laringe. Cuando el 
decúbito es dorsal la solución se alcanza elevando el cuerpo del  animal sobre una 
colchoneta, y rotando la cabeza ligeramente (Abrahamsen, 2008a, 2008b). La atonía 
ruminal provocada por gran cantidad de fármacos utilizados en diferentes 
combinaciones de neuroleptoanalgesia es común en los rumiantes. Estudios 
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experimentales de control farmacológico del retículo-rumen de ovejas han revelado que 
hay dos vías principales de inhibición: un sistema adrenérgico que inhibe la magnitud 
de los movimientos retículo-ruminales donde intervienen los receptores α2 y un sistema 
inhibitorio opioide que modula la frecuencia de las contracciones (Ruckebusch, 1983), 
no obstante esto no está demostrado en bovinos. El estasis digestivo provoca un 
marcado timpanismo que comprime el diafragma reduciendo la capacidad pulmonar 
favoreciendo a una insuficiencia respiratoria que veremos a continuación. Para evitar o 
disminuir los efectos digestivos del ganado vacuno se mantienen en ayuno de sólidos 
entre 12 a 36 horas (Riebold, 2001). El ayuno y la privación de agua disminuye la 
incidencia de timpanismo y regurgitación disminuyendo el volumen de la ingesta 
fermentable, pero se ha descrito que puede producir bradicardia en bovinos (Bednarski 
& McGuirk, 1986, McGuirk et al., 1990). El inconveniente es que estas medidas no 
pueden ser tomadas en el caso de ganado de Lidia al vivir en condiciones de 
semilibertad. Por ello es conveniente la utilización de sondas orogástricas para 
descomprimir el rumen una vez alcanzado el decúbito así como la intubación 
endotraqueal para evitar la aspiración de contenido digestivo hacia el aparato 
respiratorio, o bien aislarlos en corrales para garantizar el ayuno en caso de 
procedimientos programados. Mantener al paciente con la cabeza elevada en decúbito 
esternal reduce el riesgo de regurgitación pasiva durante la intubación (Baha & Malbert, 
1993). Los animales intubados que regurgitan durante el procedimiento anestésico 
también presentan riesgo de aspiración en la extubación, para evitarlo se recomienda la 
limpieza la de la cavidad oral retirando los restos de ingesta antes de realizar la 
extubación (Riebold, 2007). Se requieren tubos de gran calibre para la intubación 
endotraqueal. La escasa apertura de la boca y la gran profundidad de la cavidad oral 
dificultan la visualización de la orofaringe. Los grandes rumiantes se intuban guiando 
manualmente el tubo a las vías aéreas, para ello el animal debe tener un mínimo de 300-
350 kilos. Se puede utilizar un endoscopio flexible para visualizar la glotis y guiar el 
tubo a la laringe. Aunque en la mayoría de los casos, y sobre todo en condiciones de 
campo se utiliza la técnica ciega. Manteniendo cabeza y cuello extendido, el tubo 
endotraqueal se inserta suavemente cuando el animal inspira. Esta técnica no siempre es 
certera, y su realización repetidas veces puede provocar trauma laríngeo (Abrahamsen, 
2013). Un plano anestésico insuficiente puede provocar la regurgitación activa del 
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paciente tras la manipulación de la glotis. Aumentar la profundidad anestésica abole 
este reflejo (Riebold, 2007). 
  
 Está descrito que la hipoventilación suele acompañar el manejo de una anestesia 
general en bovinos. Sus características fisiológicas y anatómicas difieren de otras 
especies y es por ello que hay ciertas complicaciones como ésta que suelen ser más 
comunes en el procedimiento anestésico. Los efectos de la gravedad en la distribución 
del flujo pulmonar y la ventilación son tan importantes como el efecto producido por el 
cambio de posición del animal en decúbito. Los grandes animales como el caballo y 
grandes rumiantes presentan frecuentemente una alteración de la relación 
ventilación/perfusión pulmonar. Esto produce una gran diferencia de presión alveolar y 
arterial de oxigeno (PA-aO2). En vacas despiertas posicionadas en decúbito dorsal la 
presión arterial de O2 desciende significativamente (Tagawa et al., 1994; McDonell & 
Kerr, 2007). Además, aunque en tamaño y peso los bovinos son semejantes a los 
equinos algunos mecanismos de ventilación son diferentes. El pulmón bovino es de 
menor tamaño dividido en lóbulos separados por septos completos. El ratio de volumen 
tidal/volumen pulmonar es mayor en caballos que en bovinos, por ello estos últimos 
presentan una mayor frecuencia respiratoria en reposo.  El diafragma es más vertical y 
más plano en vacas, esto disminuye la eficiencia de la ventilación. (Musewe, 1978; 
Gallivan et al., 1989a). Sin embargo, en animales no anestesiados en fase de reposo 
tanto la ventilación alveolar como el consumo de oxigeno es mayor en bovinos 
(Gallivan et al., 1989b). Se ha descrito que la vasoconstricción pulmonar hipoxémica es 
bastante intensa en la especie bovina, produciéndose hipertensión pulmonar que cuando 
es severa puede llevar a la muerte del animal (Amory et al., 1992). Existen diferencias 
interraciales en la fisiología cardiovascular y respiratoria (Gustin et al., 1988, Amory et 
al., 1993). En vacas sometidas a la administración de xilacina para el recorte de pezuñas 
se ha observado un aumento en los efectos depresores respiratorios tras posicionar al 
animal en decúbito lateral comparativamente con la posición en pie, reflejándose una 
PaO2 disminuida y una PaCO2 aumentada (Rizk et al., 2012). 
 
 El estómago de los rumiantes está inmediatamente caudal al diafragma 
ocupando casi las tres cuartas partes del abdomen. Su gran capacidad puede interferir 
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enormemente la ventilación especialmente cuando el animal esta posicionado en 
decúbito dorsal. El rumen es una gran cámara de fermentación que tiende a distenderse. 
Estos animales presentan de forma fisiológica una presión intragástrica aumentada, que 
si es moderada produce un aumento en la frecuencia respiratoria, pero si es más 
pronunciada se observa disminución de la frecuencia respiratoria, del volumen residual 
funcional y aumento de la fase inspiratoria. Esta distensión gástrica con el aumento de 
presión y desplazamiento craneal que conlleva resulta en una disminución significante 
de la complianza dinámica pulmonar, el volumen tidal y volumen minuto. Esto produce 
un aumento en la PaCO2 y una disminución de la PaO2 (Musewe,, 1978, Desmecht et 
al., 1995). La alteración de la relación ventilación-perfusión generalmente responde 
bien al tratamiento con oxigenoterapia. La hipoxemia causada por hipoventilación 
también lo hace, no obstante, la PaCO2 permanecerá elevada y la acidosis respiratoria 
no tratada (Read et al., 2001; Read, 2003).  
 
 La hipertermia produce aumento del consumo de oxígeno. Los bóvidos salvajes 
son especialmente sensibles a ella. La xilacina (Young, 1979) y algunas combinaciones 
anestésicas parecen producir hipertermia (Caulkett, 2001b). Los animales anestesiados 
en el campo al estar expuestos a las condiciones atmosféricas, pueden presentar 
hipertermia en horas de altas temperaturas. Por eso siempre que sea posible es 
conveniente que la inmovilización se realice en las horas más frescas. Los efectos 
depresores de la xilacina a nivel respiratorio son exacerbados cuando los animales se 
exponen a altas temperaturas ambientales (Fayed et al., 1989). La temperatura debe ser 
medida cada 5-10 minutos. Una temperatura mayor de 40-41ºC debe ser tratada de 
forma agresiva. Administrar agua fría y antagonizar los fármacos utilizados son las 
opciones terapéuticas más recomendables (Caulkett, 2001b).  
 
 En animales posicionados en decúbito lateral, se debe asegurar que los parpados 
del ojo que queda apoyado permanezcan cerrados, se puede colocar una gasa húmeda, o 
gel oftálmico durante el procedimiento anestésico (Abrahamsen, 2013). 
 
 Se ha descrito en grandes rumiantes una miopatía asociada al estrés que sufren 
estos animales en su captura (Harthoorn, 1982; Williams & Thorne, 1996). El esfuerzo 
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muscular intenso asociado a una persecución lleva a la producción de lactato en las 
células musculares y a acidosis metabólica. La severa acumulación de lactato puede 
producir disfunción metabólica o muerte de las células musculares esqueléticas, 
resultando en la liberación intracelular de potasio, calcio y mioglobina (Caulkett & 
Arnemo, 2007). La forma aguda, resulta en shock que puede producir la muerte del 
animal. La forma subaguda a menudo produce daño muscular, mioglobinuria y daño 
renal potencial. La forma crónica  es caracterizada por fibrosis muscular severa, fallo 
renal crónico progresivo y la posibilidad de ruptura muscular de tejidos debilitados. La 
rotura del musculo gastronemio es una manifestación frecuente de la miopatía en el 
bisonte (Spraker, 1993). Esta patología es difícil de tratar, no obstante de forma 
preventiva se debe evitar el estrés asociado a la captura siempre que sea posible y los 
animales no deben ser manipulados nuevamente en las seis semanas posteriores 
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2.5 ANESTESIA EN CONDICIONES DE 
CAMPO 
  
 La contención química de animales de vida libre tiene la peculiaridad de estar 
expuesto a las condiciones meteorológicas viéndose en el sur de España más afectada 
por las altas temperaturas. Es importante encontrar un sitio tranquilo libre de 
distracciones, cuando existe la posibilidad de recluir a los animales en alguna zona de 
elección. El acceso a agua y un suelo firme que permita la incorporación del animal en 
recuperación son dos objetivos a alcanzar. Los rumiantes son  relativamente pacientes y 
no intentan levantarse hasta que no se sienten despiertos y funcionales (Abrahamsen, 
2008a). La ausencia de ciertos equipos de los que podríamos disponer en un quirófano 
no debe impedir la realización de una anestesia segura. Para ello, debemos controlar las 
tres normas básicas en toda anestesia general: “ABC”: 
  
- Airway: Es relativamente sencillo intubar al ganado bovino. Esto permitirá mantener 
la vía aérea permeable, aunque no sea posible utilizar anestesia inhalatoria y será 
posible evitar la aspiración respiratoria de saliva o regurgitación debido al decúbito. 
 
- Breathing: Debido a las peculiaridades de la fisiología del aparato respiratorio en los 
bovinos, éstos suelen presentar con frecuencia hipoxemia e hipercapnia cuando son 
sometidos a una anestesia general. Por ello es conveniente la aplicación de oxígeno 
mediante una sonda nasal o a través del traqueotubo con una bombona portátil si el 
procedimiento anestésico se  prolonga más de una hora.  
 
- Circulation: Aunque se haya realizado una inducción intramuscular mediante la 
utilización de inyectores a distancia, es interesante mantener una vía endovenosa 
permeable para la administración de fármacos de rescate o para la antagonización de 
algún fármaco cuyos efectos depresores pongan en peligro la vida del animal. La vena 
yugular es la más utilizada para una cateterización intravenosa. Se deben utilizar 
catéteres de gran calibre (14G).  La gruesa piel de los grandes rumiantes dificultan la 
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técnica, y se ha descrito la colocación accidental en carótida (Abrahamsen, 2013). La 
vena auricular externa es relativamente grande y de fácil acceso. Para mantener una 
correcta circulación sanguínea puede estar indicado la administración de fluidoterapia a 
razón de 5-10 ml/kg/hora, ya que una de las principales complicaciones asociadas a la 
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2.6 MONITORIZACIÓN ANESTÉSICA 
 
 Es habitual en la clínica veterinaria recurrir de forma sistemática a equipos más 
o menos sofisticados que permiten el control de algunos parámetros cardiorrespiratorios 
durante un procedimiento anestésico. La monitorización anestésica en veterinaria hoy 
día se va acercando cada vez más a lo que encontramos en medicina humana. En 
anestesiología humana es de obligado cumplimiento realizar un registro de la 
monitorización de los pacientes siguiendo unas normas reguladas por la Sociedad 
Española de Anestesiología. Lejos queda esta obligatoriedad en el sector veterinario, 
siendo criterio del anestesista el llevarla a cabo o no. La monitorización en condiciones 
de campo como hemos visto anteriormente es bastante más rudimentaria que la 
realizada en un quirófano. Sin embargo, es altamente recomendable para prevenir 
complicaciones que pongan en riesgo la vida del animal (Haskins, 2007).  
 
 2.6.1. FUNCIÓN CARDIORRESPIRATORIA 
 
 Para la actividad cardiovascular los parámetros más útiles en cuanto a sencillez 
de evaluación es la frecuencia cardiaca y el pulso arterial. En condiciones de campo se 
emplea un fonendo y la palpación del pulso en una arteria periférica (auricular caudal, 
safena, radial o digital común). La arteria facial se palpa fácilmente en bovinos jóvenes. 
La detección de una presión de pulso débil en un animal anestesiado puede ser 
indicativa de un plano anestésico demasiado profundo entre otras causas (Riebold, 
2007). La electrocardiografía (ECG) nos aporta información sobre la actividad eléctrica 
del corazón y la frecuencia cardiaca. Debemos siempre tener en cuenta que un 
electrocardiograma normal no garantiza una correcta función contráctil del corazón, ni 
perfusión tisular, por lo que éstas pueden ser inadecuadas aún siendo normal dicho 
electrocardiograma (Haskins, 2007). La atención se centra en la forma de las ondas 
PQRST (Fig. 8) y sus posibles cambios. Por ello nos ayuda a diagnosticar la presencia 
de arritmias cardiacas dándonos información sobre su origen, tipo y gravedad  (Ynaraja 
& Ramírez, 2001). Entendiendo sus ventajas y sus inconvenientes debemos ser 
conscientes de que la ECG no debe ser usada de manera aislada para evaluar la función 
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cardiovascular. En vacuno doméstico adulto anestesiado la frecuencia cardíaca abraca 
entre 60-90 latidos por minuto (Riebold, 2007).  
 
Figura 8. Trazado del electrocardiograma 
 La perfusión sistémica está regulada en parte por el tono vasomotor. La 
vasodilatación incrementa la perfusión periférica pero si ésta es excesiva provoca 
hipotensión. Por el contrario, la vasoconstricción desencadena hipertensión pero 
disminuye la perfusión periférica. El tono vasomotor se registra mediante el estudio del 
color de las mucosas, el tiempo de llenado capilar, la producción de orina y la diferencia 
de temperatura entre las extremidades y el tronco del animal. La presión arterial (PA) es 
el producto final de la relación entre el gasto cardíaco, la capacidad vascular y el 
volumen sanguíneo.
 
Es un parámetro esencial para estudiar el estado hemodinámico de 
un paciente. Cuando la presión arterial sistémica media disminuye puede aparecer un 
compromiso importante en el riego cerebral, renal y coronario. Si no se corrige de forma 
rápida y eficaz, esta situación puede generar un fallo completo multiorgánico (Haskins, 
2007). 
 La medición de la presión arterial debería incluir, de forma ideal, los siguientes 
parámetros: presión arterial sistólica (PAS), presión arterial diastólica (PAD) y presión 
arterial media (PAM). La PAS está relacionada de forma directa con el volumen de 
eyección de sangre del ventrículo izquierdo y la complianza arterial. La PAS es la 
máxima presión arterial que se detecta durante la eyección ventricular de sangre, esto 
sucede durante la sístole. La PAD está influida por la PAS en su punto máximo de 
intensidad, por la resistencia vascular periférica, el volumen sanguíneo y la duración del 
ciclo cardíaco. La PAD es la mínima presión arterial que se recoge durante el llenado de 
los ventrículos (diástole). La PAM es un valor matemático y no se corresponde con la 
media matemática de las presiones diastólica y sistólica, dado que el corazón está 
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durante más tiempo en diástole que en sístole. Es fisiológicamente el valor más 
importante, ya que representa la presión media circulante, que determina la perfusión 
cerebral y coronaria.
 
La fórmula sería la siguiente: 
 
 Los valores normales en bovinos anestesiados son: PAS 120-150 mmHg; PAM: 
90-120 mmHg y PAD: 80-110 mmHg (Matthews et al., 1986). La PA en los animales 
puede registrarse de forma directa o indirecta. Como métodos indirectos tenemos la 
esfingomanometría, el sistema Doppler y las técnicas oscilométricas.  
- La esfingomanometría indirecta consiste en la aplicación de un manguito oclusor sobre 
la arteria de un apéndice cilíndrico (las extremidades o la cola). Al inflar el manguito, se 
aplica una presión sobre los tejidos circundantes que impide totalmente el flujo 
sanguíneo una vez que esta presión supera la PAS. A medida que disminuye la presión 
del manguito, su presión se hace inferior a la PAS, la sangre comienza a fluir de forma 
intermitente. Las oscilaciones del manómetro cuando se deshincha el manguito están 
provocadas por las ondas del pulso y se corresponden, aproximadamente, con la PAS. 
Es importante utilizar el manguito apropiado para el tamaño del animal, siendo el ancho 
del manguito sobre un 40% de la circunferencia de la extremidad (Haskins, 2007). Un 
manguito demasiado pequeño daría valores por encima de la realidad y un manguito 
demasiado grande, valores por debajo. 
- Los equipos Doppler son más económicos. Sus detectores son muy delicados y 
normalmente se complementan con unos auriculares para el examinador que puede 
detectar el flujo sanguíneo gracias al sonido generado por el dispositivo Doppler. Se 
coloca un manguito de presión que se llena de aire por encima del dispositivo detector, 
se mide la presión del manguito de aire y se va permitiendo que vacíe de forma lenta y 
progresiva. Pueden registrar la PAS y la PAD, aunque los más comunes solamente 
miden la PAS. Los valores obtenidos se corresponden con una gran similitud a los 
tomados mediante métodos directos en la mayoría de las especies. 
- La técnica oscilométrica consiste en la aplicación de un manguito alrededor de un 
PAM= PAS-PAD+PAD  
        3 
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apéndice, el cual experimenta cambios en su presión debidos a la variación del tamaño 
del apéndice. Estas variaciones están asociadas con las ondas del pulso a medida que el 
manguito se deshincha, reflejando los valores de la PAS, PAD y PAM, así como el 
ritmo cardíaco. 
 Los métodos de medición indirectos no son totalmente adecuados, ya que al ser 
de aplicación externa, son menos precisos en vasos de pequeño calibre si el flujo 
sanguíneo es bajo o ante una vasoconstricción. 
 
Por el contrario, los métodos directos 
son más precisos y continuos. La cateterización directa de una arteria es el mejor 
procedimiento para llevar a cabo esta medición (Riebold et al., 1980; Riebold & Evans, 
1985). Las arterias utilizadas con mayor frecuencia para este fin en grandes animales 
son la tarsal lateral, facial, auricular caudal, safena y digital común (Donawick, 1989a; 
Riebold, 2007).
 
El procedimiento previo a la propia cateterización incluye una 
depilación y desinfección de la zona, y tras localizar la arteria, se realiza una pequeña 
incisión cutánea para poder cateterizar la arteria. El catéter se debe perfundir 
regularmente con una solución heparinizada y a éste se le acopla un tubo conductor de 
baja amortiguación que va conectado a un transductor que debe posicionarse a la altura 
del corazón. Es importante la calibración del sistema haciendo el “cero”, que consiste en 
abrir el circuito a la presión atmosférica. Este sistema de medición aporta una 
información más fiable y a tiempo real, a la vez que permite tener una vía de extracción 
de muestras sanguíneas arteriales. La representación en la pantalla es la pletismografía 
(Fig. 9). 
 
Figura 9. Onda de presión arterial invasiva (Pletismografía) 
 El problema que conlleva el estudio de animales de carácter bravo y vida en 
condiciones de semilibertad es la dificultad de monitorizar las constantes fisiológicas en 
reposo, ya que una contención física, como ya hemos comentado anteriormente, 
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conlleva diversas complicaciones tanto para el manipulador como para el animal, y en 
como resultado del estrés, éstas ya estarían alteradas (Sánchez, 1989; Sánchez et al., 
1996). Por ello, lo que podemos evaluar es la tendencia de los cambios producidos a 
nivel cardiovascular y comparar entre los diferentes protocolos anestésicos utilizados.  
 
 En cuanto a los parámetros de función respiratoria lo más sencillo es el registro 
de la frecuencia respiratoria. En vacuno domésticos los valores en reposo varían de las 
15 a las 35 respiraciones por minuto (Gibbons, 1966; Rosenberger, 1979). No obstante 
se debe evaluar el ritmo, la naturaleza y el esfuerzo de las respiraciones, ya que sus 
alteraciones pueden indicar problemas de diferente índole (plano anestésico demasiado 
superficial o profundo, estados de hipoxemia, hipertermia, hipotensión, etc.). La 
capnometría es una técnica no invasiva de monitorización continua de la presión parcial 
de dióxido de carbono de los gases espirados. Estos se ven influenciados principalmente 
por la función respiratoria-ventilatoria, pero también por la tasa metabólica tisular y la 
función hemodinámica. Hay un intima relación entre la fracción de CO2 (EtCO2), que es 
medida al final de la espiración  y la  presión parcial de CO2 a nivel alveolo-arterial, 
siempre que su función pulmonar sea normal. En general el EtCO2 es un poco inferior a 
la verdadera PaCO2, pero en pacientes sanos esta diferencia es poco trascendental 
(Haskins, 2007).  
 
 La pulsioximetría también viene integrada en muchos de estos monitores 
multiparamétricos. Permite la monitorización de la frecuencia de pulso y la saturación 
parcial de oxígeno de la hemoglobina en sangre arterial (SpO2). Este parámetro guarda 
una íntima relación con la presión arterial de O2, formando un curva sigmoidea (Fig. 
10). Esto lo realiza de manera no invasiva, basándose en la absorción de la luz infrarroja 
transmitida a través de la sangre. Utiliza una sonda en forma de pinza que se coloca por 
encima de alguna arteria periférica. En medicina humana la colocación de ésta se realiza 
en un dedo, en veterinaria, la lengua, los labios, la cola o el prepucio son las zonas más 
comunes. La hemoglobina se puede encontrar en diferentes formas: oxihemoglobina, 
hemoglobina reducida, metahemoglobina y carboxihemoglobina, que absorben la luz 
infrarroja con diferentes y específicas longitudes de onda (Haskins, 2007). Sin embargo, 
existen diversas situaciones en las que la utilidad de la pulsioximetría es limitada, como 
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por ejemplo, en los casos en los cuales se produce vasoconstricción o cuando la mucosa 
es pigmentada, como es el caso del toro de Lidia.  
 
Figura 10. Relación saturación de oxígeno de hemoglobina y presión arterial de oxígeno (Haskins, 
2007). 
  
 2.6.2. GASES SANGUÍNEOS Y EQUILIBRIO 
ÁCIDO-BASE 
 
 La medición de estos parámetros en sangre arterial es un complemento de 
precisión para la evaluación de la función pulmonar (203C). La muestra sanguínea debe 
ser recogida de forma anaerobia y mezclada con heparina de litio para evitar su 
coagulación. Si el análisis no se realiza de inmediato, la muestra debe ser refrigerada. 
En una gasometría arterial evaluaremos estos parámetros: 
 
 A) pH: El valor normal es de 7,40, aunque su rango es de 7,35-7,45 
dependiendo de la especie, la sensibilidad del equipo y la técnica de recogida. Un pH 
inferior indica academia y un pH superior alcalemia (Donawick, 1989b).  
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 B) PaCO2: Su rango de referencia es de 35-45 mmHg. Aunque este valor 
puede ser ligeramente superior en animales anestesiados y considerablemente más 
elevado (60-80 mmHg) en caballos (Riebold, 1990) y en vacuno (Tranquilli, 1986). La 
PaCO2 está controlada por la ventilación pulmonar de manera que una hipoventilación 
producirá valores más elevados mientras que una hiperventilación valores más bajos. 
Debido a los efectos depresores que producen los agentes anestésicos, una anestesia 
general suele cursar con aumentos de la PaCO2 que desencadena una disminución del 
pH y por tanto una acidosis respiratoria. No obstante, existen múltiples causas orgánicas 
que también alteran este parámetro (hipertermia maligna, hipotensión, hipoperfusión, 
parada cardiorrespiratoria, etc.) (Haskins, 2007). 
 
 C) PaO2: Este parámetro tiene su importancia para la valoración de la 
oxigenación tisular del paciente. Sobre todo en animales que por presentar las mucosas 
pigmentadas no son aptos para la utilización de la pulsioximetría. En animales sanos 
hay cierta relación entre la fracción inspirada de O2 y la PaO2. Siendo esta de 90 mmHg 
en animales que respiran aire ambiental (con un 21% de O2). Existe un rango entre 80-
110 mmHg, dependiendo de la especie, la velocidad y profundidad respiratoria y la 
posición del animal. La PaO2 suele disminuir durante una anestesia general debido a la 
hipoventilación, alteración de la relación ventilación-perfusión y atelectasias que suelen 
acompañar a los procedimientos anestésicos. Cuando la PaO2 disminuye por debajo de 
70 mmHg, se considera que el paciente presenta hipoxemia (Haskins, 2007).  
 
 D) Bicarbonato (HCO3-): Su regulación se realiza en gran parte por el 
riñón. Su acción sobre el pH se realiza de manera más lenta, siendo los efectos 
compensadores ante un desequilibrio ácido-base más tardíos que la respuesta 
respiratoria. Cuando su concentración aumenta, el pH aumenta produciéndose una 
acidosis metabólica y cuando disminuye se produce una alcalosis metabólica (Hartsfield 
et al., 1981; Donawick, 1989a).  
 
 E) Exceso y déficit de bases: Este parámetro indica la cantidad de 
ácidos o de bases fuertes que serían necesarias para restablecer el valor del pH 
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sanguíneo a una temperatura de 37º C, si la PaCO2 se mantuviera a 40 mmHg. Cuando 
existe acidosis metabólica, el exceso de bases se expresa como valor negativo. El 
exceso de base se utiliza de manera clínica para calcular el bicarbonato necesario para 
conseguir que el pH sanguíneo se normalice en casos de acidosis metabólica con déficit 
de bicarbonato. (Donawick, 1989a). 
  
 2.6.3. PROFUNDIDAD ANESTÉSICA 
  
La monitorización neurológica durante el mantenimiento anestésico así como el 
grado de hipnosis, es decir el grado de conciencia, en humana son medidos en función 
del índice biespectral. Estos parámetros en veterinaria están siendo estudiados en varias 
especies aunque su empleo en la monitorización en animales salvajes o bravos como es 
el toro de lidia no ha sido evaluado. 
 
 El propósito de asegurar un apropiado nivel de anestesia surge al querer 
minimizar los efectos perjudiciales de planos excesivamente ligeros que conlleven dolor 
o movimientos inesperados tanto como de planos muy profundos que puedan poner en 
riesgo la vida del animal (hipoventilación, hipotensión, hipotermia, disminución del 
gasto cardiaco, etc.). Los agentes anestésicos presentan diferentes mecanismos de 
acción sobre el sistema nervioso central, y aunque la mayoría son depresores, algunos 
ejercen una acción estimulante (Winters & Ferrar-Allado, 1972). Un estado de anestesia 
general se define como la pérdida de conciencia de todos los aspectos que rodean al 
paciente (incluido el dolor). Ciertos agentes anestésicos utilizados a bajas dosis pueden 
producir sedación, pero no anestesia. Hay, por ello, un amplio abanico de grados de 
sedación o anestesia entre un paciente despierto y uno completamente dormido. En la 
descripción clásica de los niveles de anestesia, la pérdida de consciencia define el límite 
entre el estado I y II, el cese del movimiento espontáneo entre el estadio II y III (plano 
quirúrgico de anestesia). En el plano más ligero del estadio III, se produce respuesta 
hemodinámica y movimiento muscular en respuesta a un estímulo doloroso. Sin 
embargo, en el estadio II se presenta un amplio margen entre respuesta y consciencia 
del estimulo. Puede haber respuesta hemodinámica o movimiento reflejo ante un 
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estímulo doloroso en un plano ligero de anestesia y sin embargo, lejos queda la 
consciencia de ese dolor (Haskins, 2007).  
 
 La consciencia podría interpretarse como un estado organizado de la función 
sensorial del SNC y la anestesia como un estado desorganizado de dicha función, 
producido por la variación en liberación de neurotransmisores o en los receptores 
inducidos por los agentes anestésicos. El EEG registra la actividad eléctrica espontánea 
del encéfalo, lo cual es resultado de los potenciales inhibitorios y excitatorios 
postsinápticos de la corteza superficial. El EEG representa la actividad eléctrica entre 
dos regiones cerebrales situadas inmediatamente por debajo de los electrodos empleados 
para su medición. Una vez que las señales recibidas son filtradas, se registran como 
ondas de voltaje en función del tiempo, estas son las llamadas ondas cerebrales. Las 
ondas se clasifican en función a su frecuencia y esta se define como el número ondas 
que se contabilizan en un segundo. Se ha demostrado que este parámetro se ve afectado 
por los agentes anestésicos y preanestésicos (Rampil, 1998). En un animal despierto las 
del patrón del EEG se caracterizan por ondas pequeñas con una alta frecuencia. Los 
anestésicos generales reduce la actividad del EEG provocando un estado de hipnosis 
con predominio de frecuencias lentas y amplitudes elevadas (Kelley, 2003), esto es lo 
que se denomina “sincronización de la señal” (Jessop & Jones, 1992) (Fig. 11). Cuando 
el animal se despierta ocurre la “desincronización” con ondas de escasa amplitud y 
elevada frecuencia. Sin embargo, la actividad eléctrica de la corteza cerebral se ve 
influenciada por diferentes situaciones fisiológicas o patológicas. La hipotermia al 
disminuir el metabolismo cerebral, provoca ondas de baja frecuencia y baja amplitud. 
La presión parcial del dióxido de carbono también influye de manera que una 
hipocapnia produce una aceleración en las ondas. Por otro lado una hipocalcemia, 
hiponatremia o una hipoglucemia enlentecen el EEG debido a las alteraciones en la 
transmisión eléctrica neuronal (Kelley, 2003). Las ondas del EEG han sido evaluadas 
tras la administración de diferentes protocolos anestésicos en distintas especies como el 
perro (Jang et al., 2004) y el cordero (Johnson et al., 2009), entre otras.  
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Figura 11. Influencia del grado de anestesia en la forma de onda del EEG (Kelley, 2003). 
 
 A lo largo de los años se han desarrollado diferentes sistemas matemáticos para 
simplificar el análisis espectral del EEG (Harmel, 1978). En la actualidad hay diferentes 
monitores que evalúan diversos parámetros relacionados con el grado de hipnosis en los 
pacientes anestesiados (Heier & Steen, 1996). De entre todos ellos, nos centraremos en 
el Monitor BIS o de índice Bispectral  que analiza los cambios producidos por los 
anestésicos en la señal de EEG. El índice biespectral se determina aplicando un 
complejo sistema de análisis que integra frecuencia, potencia y fase (ángulo) de las 
ondas del EEG. Tras estudiarlo en más de 5000 pacientes anestesiados  y mediante 
sofisticados modelos matemáticos teniendo en cuanta el análisis espectral o la 
correlación que guardan las concentraciones de anestésicos generales con las situaciones 
clínicas se llegó a definir el índice BIS. Éste es un valor numérico adimensional que va 
de 0 a 100 siendo inversamente proporcional a la profundidad anestésica (March & 
Muir, 2005). El valor 100 equivale a un individuo despierto mientras que el valor 0 
implica una fase isoeléctrica. Entre 40 y 60  se encuentra el plano anestésico quirúrgico, 
y con estos valores existe menos de un 5% de probabilidad de que se despierte el 
paciente (Sigl & Chamoun, 1994; Glass et al., 1997; Struys et al., 2002; Greene et al., 
2003a; Martín-Cancho et al., 2004). La relación entre el índice BIS y la concentración 
de agente anestésico indica que tras la administración de éstos se produce una 
disminución del metabolismo cerebral (Johansen & Sebel, 2000; Porras Muñoz, 2004). 
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En humana, el monitor BIS ofrece mayor sensibilidad y especificidad para establecer la 
profundidad anestésica que otros monitores diseñados para tal fin (Drummond, 2000). 
Por ello fue el primero monitor de análisis del EEG aprobado por la FDA americana 
para ser empleado como monitor hipnótico en anestesia (Lamont et al., 2004). En la 
evaluación del BIS, se han de tener en cuenta los factores que producen una elevación o 
disminución del mismo. La presencia de artefactos, como el uso de aparatos eléctricos, 
electrocauterio, señales de alta frecuencia, un plano anestésico insuficiente o la 
finalización del efecto anestésico de la droga van a producir un aumento de este índice. 
Parece ser que algunos agentes anestésicos como la ketamina o el oxido nitroso tienden 
a aumentar este valor (Vuyk & Mertens, 2003). Sin embargo, una sobredosificación de 
agentes anestésicos, una disminución del estímulo doloroso, el uso de bloqueantes 
neuromusculares (Vivien et al., 2003) y situaciones antes mencionadas que disminuyan 
el metabolismo cerebral como son la hipotensión, hipoglucemia o la hipotermia van a 
producir un descenso del valor BIS por debajo de lo considerado como plano quirúrgico 
(Kelley, 2003). 
 
 En la valoración de la calidad analgésica se ha utilizado tradicionalmente el 
movimiento tras un estímulo doloroso. Alguno autores defendían que el BIS era mejor 
que los parámetros encefalográficos y hemodinámicos para predecir el movimiento ante 
un estímulo doloroso (Kearse et al., 1994; Vernon et al., 1995; Singh et al., 1999). Sin 
embargo, otros autores niegan su utilidad como predictor del movimiento aunque si 
afirman que guarda relación con el grado de profundidad anestésica (Katoh et al., 1998; 
Doi et al., 1999). A fecha de hoy se sabe que la acción inmovilizadora de los 
anestésicos generales se realiza en la medula espinal (Rampil & King, 1996). El lugar 
de acción se localiza concretamente en las astas ventrales de la médula. Por lo tanto, al 
no intervenir la médula espinal en la elaboración del índice BIS, es cuestionable la 
capacidad que éste puede tener para predecir el movimiento del paciente (Johansen & 
Sebel, 2000). Sin embargo y conociendo esta limitación, sí está claro que al aumentar la 
dosis hipnótica disminuirá el BIS y también, la probabilidad de movimiento tras un 
estímulo nociceptivo (Porras Muñoz, 2004). En general se considera que el BIS es 
incapaz de evaluar el grado de analgesia de un paciente (Takamatsu et al., 2006; 
Constant et al., 2006), dado que las mecanismos neurofisiológicos que regulan la 
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analgesia y la inconsciencia difieren entre sí (Porras Muñoz, 2004). 
Existen controversias respecto a que el protocolo anestésico empleado pueda 
influir en los cambios del BIS. Algunos autores defienden que los opiáceos alteran la 
capacidad del BIS para evaluar el grado de hipnosis (Vernon et al., 1995; Sebel et al., 
1997). Sin embargo esto no se ve reflejado en ausencia de estímulos nociceptivos 
(Rampil, 1998; Johansen & Sebel, 2000). Otros autores defienden que los opiáceos 
pueden amortiguar la respuesta del BIS ante un estímulo dolorosos (Bloom et al., 1996). 
Se cree que esta influencia puede ser debida a sus efectos sedantes o a la potenciación 
de los efectos hipnóticos de los anestésicos (Koitabashi et al., 2002).  
 
En veterinaria el monitor BIS ha sido evaluado en algunas especies animales 
como el perro (Greene et al., 2003a; Carrasco Jiménez et al., 2004, Lopes et al., 2008; 
Morgaz et al., 2009), el gato (Lamont et al., 2004; 2005;  March & Muir, 2003), la 
cabra (Antognini et al., 2000), el caballo (Haga & Dolvik, 2002), el conejo (Martín-
Cancho et al., 2006), el cerdo (Martin-Cancho et al., 2003; 2004) y la alpaca (García-
Pereira et al., 2007). Casi todos los estudios se han realizado en animales anestesiados 
con agentes inhalatorios. Salvo algún estudio realizado con propofol en caballos 
(Yamashita et al., 2009). Campagnol et al., (2007) evaluaron diferentes posiciones de 
colocación del sensor, comprobando que la posición frontotemporal es la que mayor 
correlación guarda con la inconsciencia animal. Existe controversia sobre la validez de 
este monitos en anestesia veterinaria aunque en general se considera que es un monitor 
útil en la mayor parte de las especies en las que se ha evaluado.  
 
 Los parámetros indirectos clínicos que más frecuentemente se han empleado son 
la ausencia de reflejos corneal y palpebral, los cuales son indicativos de pérdida de 
consciencia dado que se inhiben en la inducción y no se restituyen hasta que el animal 
se recupera. No obstante, con la utilización de cierto fármacos como la ketamina, el 
reflejo palpebral permanece presente (Haskins, 2007). El movimiento de los ojos y el 
diámetro pupilar no son válidos para considerar el grado exacto de profundidad 
anestésica (Eger, 1983), sobre todo ante la utilización de fármacos que alteran esta 
característica como es el caso de los opioides (Ossipov et al., 2004). El diámetro pupilar 
se ha utilizado en niños para valorar la analgesia siendo su fiabilidad mayor a la presión 
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arterial, la frecuencia cardiaca o el índice biespectral (Constant et al., 2006). En los 
bovinos, el globo ocular rota ventralmente cuando son anestesiados (Thurmon et al., 
1968; Tranquilli, 1986; Greene, 2003b). Los movimientos espontáneos suelen estar 
relacionados con planos ligeros de anestesia. No obstante, hay ciertos fármacos como el 
propofol o el etomidato que producen ciertas mioclonias. Así mismo el movimiento 
reflejo a un estímulo quirúrgico es indicativo de un nivel poco profundo de anestesia, y 
no siempre está ligado a la sensación de dolor (Haskins, 2007). El tono de la 
musculatura mandibular también se ha asociado a diferentes planos anestésicos, y se 
definiría como la resistencia que opone el paciente a la apertura oral. Este parámetro se 
evalúa con más frecuencia en pequeños animales. Ciertos animales, como los rumiantes 
y el cerdo presentan movimientos masticatorios cuando el plano anestésico es 
insuficiente (Tranquilli, 1986). Tradicionalmente los parámetros hemodinámicos y 
respiratorios han sido empleados para establecer el grado de anestesia de los pacientes. 
Asociando un incremento de la frecuencia cardiaca,  la presión arterial, la frecuencia 
respiratoria o el volumen minuto a planos ligeros de anestesia (Zbinden et al., 1994, 
Haskins, 2007). Sin embargo, hay cambios cardiovasculares durante un procedimiento 
anestésico que están influenciados por otros factores no relacionados con el grado de 
profundidad anestésica (Flaishon et al., 1997). Como por ejemplo la volemia, el tono 
simpático, la contractibilidad, los estímulos dolorosos, la administración de drogas 
vasoactivas o fármacos que estimulan el sistema simpático, modifican el estado 
cardiovascular del paciente independientemente del grado de inconsciencia (Stanski, 
1998). Prevenir la respuesta hemodinámica, del EEG y los movimientos reflejos un 
estímulo quirúrgico son prioritarios para minimizar la consciencia intraoperatoria en los 
pacientes anestesiados (Haskins, 2007).  
 
2.6.4. CALIDAD DE INDUCCIÓN Y 
RECUPERACIÓN 
 
Estas calidades son susceptibles de ser evaluadas ya que el protocolo ideal debe 
producir una adquisición del estado hipnótico suave minimizando los traumatismos que 
pueden producirse por un derrumbe abrupto. Al ser animales que viven en condiciones 
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de semilibertad la opción de administrar sedación antes de la inducción está 
imposibilitada. El animal pasa de estar despierto a un estado de inconsciencia en 
cuestión de minutos, por ello es importante que ese cambio se realice de manera gradual 
y sin provocar el estrés que acompaña en ocasiones a estos procedimientos. La 
recuperación debe ser rápida y efectiva pues el animal puede verse en situación de 
inferioridad frente a otros animales que le ataquen por encontrarse en esta condición. El 
numero de intentos en ponerse en pie o la presencia de ataxia también son registrados en 
dicha evaluación (Amarpal et al., 2000; Pawde et al., 2000; Sharma et al., 2004; Kumar 
et al., 2006b; Singh et al., 2006). La evaluación debe ser realizada por una persona 
experta en la materia y en la anestesia de este tipo de pacientes.   
 
 2.6.5. EVALUACIÓN DE LA ANTINOCICEPCIÓN 
 
Muchos de estos animales son sometidos a una anestesia general para la 
realización de algún procedimiento quirúrgico como cura de heridas, descuerne, 
castración u otras patologías cuyo tratamiento requiera la inmovilización absoluta del 
paciente. La aplicación de antinocicepción en estos animales no sólo es labor ética del 
veterinario, que tras el juramento hipocrático se dispone a evitar el sufrimiento animal, 
sino que el dolor va a producir recuperaciones más aparatosas y cambios en el 
comportamiento de éste que van a producir mayor perjuicio que su prevención 
(Baldridge et al., 2011).  
 
La nocicepción es la respuesta neuronal a un estímulo doloroso. El dolor, es la 
interpretación consciente de que un estimulo nociceptivo es lo suficientemente 
perturbador como para provocar una reacción en el individuo que lo sufre. Su 
evaluación es relativamente sencillo en medicina humana ya que pueden fácilmente 
comunicar oralmente su malestar. Sin embargo en neonatos y en medicina veterinaria 
debemos la existencia de dolor se basa en la observación de cambios comportamentales 
o alteraciones que puedan ser atribuidas a un estimulo doloroso. Existen así mismo, 
diferentes grados de dolor en función a la respuesta comportamental y fisiológica que 
produce en el individuo, siendo éste severo, medio o moderado. Los nociceptores que se 
encuentran en las terminaciones nerviosas sensitivas transforman los estímulos, 
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térmicos, presores o químicos en una señal eléctrica (fase de transducción). Esta 
información es transmitida a la medula espinal, el tronco cerebral y el tálamo (fase de 
transmisión). En el asta dorsal de la medula espinal, la señal nociceptiva puede ser 
disminuida o aumentada por las vías interneuronales ascendentes o descendentes (fase 
de modulación). Y por último la corteza somato sensorial  integra, interpreta y 
cuantifica el estímulo nociceptivo (fase de percepción). La analgesia se define como la 
pérdida de consciencia de un estimulo doloroso.  
 
Algunas agentes poseen grandes propiedades anestésicas (barbitúricos, propofol, 
etomidato, etc.), sin embargo no producen analgesia. Estos agentes pueden ser 
utilizados en procedimientos quirúrgicos ya que una vez anestesiado el paciente pierde 
la noción de los estímulos. No obstante, la variabilidad en la profundidad anestésica y la 
falta de analgesia posoperatoria será evidente. Otros agentes, como la ketamina 
presentan propiedades tanto anestésicas como analgésicas (Haskins, 2007). Los métodos 
para producir analgesia y/o anestesia durante la producción de estímulos dolorosos en 
bovinos incluyen la infusión de anestésicos locales a través del uso de epidurales o 
bloqueos locales, la administración parenteral de alfa-2 agonistas, opioides, N-metil-D-
aspártico (NMDA) antagonistas y/o el uso oral o parenteral de antiinflamatorios no 
esteroideos (AINEs). Las diferentes drogas analgésicas actúan en diferentes niveles del 
proceso  y por ello, la combinación de algunos de éstos constituye la denominada 
analgesia balanceada o multimodal (Kehlet & Dahl, 1993). La transducción puede ser 
inhibida por anestésicos locales, opioides y antiprostaglandinas; la transmisión por 
anestésicos locales y alfa-2 agonistas; la modulación espinal por anestésicos locales, 
opioides, alfa-2 agonistas, N-metil-D-aspartato antagonistas (ketamina), 
antiprostaglandinas y anticonvulsivantes; Y la percepción por anestésicos generales, 
opioides, alfa-2 agonistas y tranquilizantes (fenotiacinas) (Tranquilli et al., 2007). La 
utilización de un único método parece ser inefectivo debido a la amplia variedad de 
rutas de activación de los mecanismos centrales y sensibilizadores envueltos en la 
modulación y amplificación del dolor (Muir & Wolfe, 2001). Se ha sugerido que en el 
descuerne de ternero de 4 semanas de edad la mejor técnica para el control del dolor 
posdescuerne es el bloqueo del nervio cornual combinado con analgesia sistémica 
(Duffield et al., 2010) 
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El mecanismo del dolor es complejo y posee muchos componentes, por ello su 
manejo a través de anestésicos y analgésicos es difícil. El daño tisular estimula la 
activación de fibras nerviosas periféricas Aδ y aferentes amielinizadas C hasta el hasta 
dorsal de la médula espinal (Muir & Wolfe, 2001). El dolor presenta una naturaleza 
bifásica en la que el estímulo nociceptivo corresponde a un dolor breve, agudo y 
localizado y luego se transforma en un dolor ligero, difuso y prolongado (Gottschalk & 
Smith, 2001). El neurotransmisor glutamato es liberado por las fibras periféricas para 
activar 3 receptores diferentes (NMDP, AMPA y kainate) y transmitir el dolor al 
cerebro (Dingledine et al., 1999). La hiperalgesia es provocada por un aumento de la 
producción de citoquinas inflamatorias que aumentan la sensibilidad y causan una 
sobrerregulación de los receptores transmisores en las neuronas periféricas aferentes 
(Julius & Basbaum, 2001). Esto lleva finalmente a la sensibilización central por 
estimulación de los receptores NMDA en el asta dorsal (Woolf, 1991). Las drogas 
analgésicas tienen diferentes sitios de actividad en el sistema nervioso central y 
periférico para tratar el dolor. Se ha demostrado que es más efectivo el tratamiento 
preventivo del dolor que una vez instaurado el estimulo nociceptivo. La utilización de 
analgesia preventiva o anestesia local previa al daño tisular permite disminuir los 
requerimientos analgésicos (Nolan, 2001). La terapia multimodal que actúa a distintos 
niveles de la cascada del dolor disminuye la sensibilización central (Kehlet & Dahl, 
1993). 
 
 Actualmente no hay un método completamente validado para medir el dolor en 
los bóvidos. Éste, es uno de los parámetros más difícil de evaluar ya que existe una alta 
variabilidad entre individuos. Y, por ello, se han utilizado diferentes técnicas para 
evaluar la antinocicepción. Uno de los más utilizados es la respuesta a pin-prick (o 
pinchazo), en el que estimulamos con una aguja hipodérmica diferentes zonas del 
animal (cola, perineo, área umbilical, flanco, extremidades y área caudodorsal a las 
costillas). Esta ha sido utilizada en numerosas ocasiones en bovinos domésticos (Rings 
& Muir, 1982; Zaugg & Nussbaum, 1990; Gómez De Segura et al., 1993; Prado et al., 
1999) y de vida libre (Amarpal et al., 2000, Pawde et al., 2000; Sharma et al., 2004; 
Kumar et al., 2006b); Incluso tras la administración de anestesia y/o analgesia epidural 
(St Jean et al., 1990; Skarda et al., 1990; Chevalier et al., 2004; Rehage et al., 1994; 
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Meyer et al., 2007). La valoración del umbral térmico ha sido también ampliamente 
utilizada en animales de laboratorio (Osgood et al., 1995; Barter & Kwiatkowski, 2013; 
Chou et al., 2013), gatos (Robertson et al., 2003; Lascelles & Robertson, 2004b), ovejas 
(Welsh & Nolan, 1995), caballos (Figueiredo et al., 2012), ponis (McGowan et al., 
2013) y también en ganado bovino para evaluar la antinocicepción provocada por 
opioides (Machado et al., 1998). En ganado vacuno, una de las técnicas más completas 
es la realizada a través de estímulos eléctricos (Prado et al., 1999; Re et al., 2011). A 
nivel laboratorial se han utilizado parámetros como el cortisol, sustancia P, epinefrina, 
norepinefrina e interferón para la evaluación del dolor en castración y descuerne en 
bovinos con diferentes resultados (Chase et al., 1995; Fisher et al., 1997; Coetzee et al., 
2008) .  
 
 2.6.6. OTROS 
 
 A) MOVIMIENTOS RUMINALES 
 Como ya hemos visto anteriormente una de las complicaciones más frecuentes 
asociadas a la anestesia general en los rumiantes, y más concretamente en los bovinos es 
la hipomotilidad o atonía ruminal, por ello, es interesante monitorizar los movimientos 
retículo-ruminales durante un procedimiento anestésico (Ruckebush, 1983; Ruckebush 
& Toutain, 1984; Ruckebush & Allal, 1987). La motilidad digestiva responde a una 
regulación neuro-hormonal. Los centros gástricos superiores situados en la médula 
oblongada (bulbo raquídeo) reciben los estímulos a través de los nervios aferentes de los 
receptores mecánicos y químicos de la pared de la cavidad bucal, faringe, esófago y 
gastrointestinal, de otras partes del SNC y de la sangre. La regulación autónoma se 
realiza a través del sistema nervioso intramural (entérico). La auscultación retículo-
ruminal debe ser doble, ya que es posible, aunque no es fácil, diferenciar las 
contracciones primarias y secundarias de los preestómagos de los rumiantes. La 
contracción primaria del retículo es bifásica, produciendo un ruido de tintineo o 
gorgoteo. Se puede escuchar mediante auscultación, entre el sexto y octavo espacio 
intercostal, a nivel de la articulación escapulo-humeral, a la vez que se apoya la mano 
sobre el hueco del ijar. Estas contracciones se originan durante la alternancia de 
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elevaciones y depresiones de la citada fosa paralumbar. La contracción del saco dorsal 
se detecta por la observación de la fosa sublumbar izquierda, por palpación, ejerciendo 
presión con las manos o, de forma más fiable, por palpación y auscultación (frecuencia 
normal 2- 3/minuto). Se escucha un sonido de “trueno” de intensidad variable, que 
precede al movimiento ascendente y descendente del hueco del ijar (Rebhun et al., 
1995). Escuchar ruidos ruminales no equivale a un funcionamiento normal del rumen y 
cambios en la motilidad ruminal son indicativos de enfermedad (Cebrián et al., 2005). 
 B) TEMPERATURA CORPORAL 
 La temperatura normal en una vaca lechera adulta es de 38-39ºC 
 
siendo algo 
más alta (38,5-40º C) en los terneros de hasta un año de edad (Cebrián et al., 2005). 
Aunque se considera la temperatura rectal como equivalente a la interna u orgánica, 
pueden existir variaciones en algunos casos (presencia de gas, diarrea, relajación del 
esfínter, etc.). Algunos monitores multiparamétricos incorporan una sonda de 
temperatura que puede ser posicionada en el esófago evitando estas variaciones. Es bien 
conocido que los diferentes agentes anestésicos o sedantes provocan alteraciones en la 
temperatura corporal bien por producir aumentos o disminuciones (Caulkett, 2001a, 
Tranquilli et al., 2007). A esto hemos de sumarle que al realizar el procedimiento en el 
campo, los animales están expuestos a las condiciones meteorológicas, y siendo 
Andalucía una región en la que el calor es uno de los fenómenos atmosféricos que más 
frecuentemente nos acompaña. La hipertermia (>40-41ºC) aumenta la demanda de 
oxígeno tisular, esto en adición a la hipoxemia que suele acompañar a los 
procedimientos anestésicos aumenta el riesgo de miopatía y puede poner en riesgo la 
vida del animal. La hipotermia (<35ºC) suele ocurrir con mayor frecuencia en animales 
jóvenes o con escasa masa muscular y puede producir largas recuperaciones, acidosis y 
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Los objetivos de la presente tesis doctoral fueron:  
 
1. Evaluar la combinación de dos sedantes alfa dos agonistas (xilacina y detomidina) 
junto a anestésicos disociativos en el toro bravo. 
2. Evaluar la adición de opioides a estas combinaciones anestésicas. 
3. Evaluar la eficacia de la antagonización de las combinaciones estudiadas. 
4. Evaluación del índice Biespectral en el toro bravo. 
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 En la realización de la presente tesis, se han utilizado 10 reses bravas 5 machos y 5 
hembras de 230±20 kg de p.v. de 2±0,3 años pertenecientes a dos fincas de la provincia de 
Córdoba. El proyecto ha sido aprobado por el comité ético de la Universidad de Córdoba y 









Foto 1. Toro bravo 
 
1.2 FÁRMACOS 
A continuación se muestran los distintos fármacos utilizados en el presente estudio 
con las concentraciones correspondientes. 
 








Foto 2. Presentación comercial de la xilacina 
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Foto 3. Presentación comercial de la detomidina 
 
1.2.3. ZOLACEPAM-TILETAMINA: Zoletil 100 50 mg/ml ®. 








Foto 4. Presentación comercial de la combinación zolacepam y tiletamina 
 









Foto 5. Presentación comercial de la ketamina 
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Foto 6. Presentación comercial del butorfanol 
 









Foto 7. Presentación comercial de la morfina 
 








Foto 8. Presentación comercial del atipamezol 
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1.3. MONITORIZACIÓN 
1.3.1. ÍNDICE BIESPECTRAL Y ELECTROMIOGRAFÍA  
a) Monitor BIS® XP, Aspect Medical SystemTM, Norwood, MA, USA.  
     
Foto 9 y 10. Monitor BIS y colocación frontotemporal del sensor BIS 
 
1.3.2. MONITORIZACIÓN CARDIORRESPIRATORIA 
a) Monitor multiparamétrico Cardiocap-5 (Datex-Ohmeda®). Registramos los 
siguientes parámetros: 
- Frecuencia cardíaca (FC).  
- Electrocardiograma (ECG).  
- Frecuencia respiratoria (FR).  
- Fracción espirada de dióxido de carbono (EtCO2).  
- Temperatura (Tª).  
- Presión arterial media, sistólica, y diastólica invasivas (PAM, PAS y PAD).  
 
 
Foto 11, 12 y 13. Monitorización cardiovascular del toro bravo 










Foto 14. Monitor Cardiocap-5 
1.3.3. GASOMETRÍA SANGUÍNEA Y EQUILIBRIO 
ÁCIDO-BASE 
A) Gasómetro: Gasometer Ciba-Corning, Modelo 850 Chiron Diagnostics, 








Foto 15. Gasómetro Ciba-Corning 
 
B) Jeringas de gasometría: Pulsator-3ml 0,7mm X 25mm, Concord 






Foto 16. Jeringa de gasometría 
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C) Contenedor con hielo para el transporte de muestras de sangre arterial. 
D) Cateterización arterial (Para Medición PAI) 






Foto 17. Catéter 20G 
 
- Llave de tres vías, conectada al catéter, previamente heparinizada para toma de 






Foto 18. LLave de tres vías 
 
- Prolongador de línea arterial. Unido por un lado a la llave de tres vías y por el 
otro al traductor. Las rigidez de este tubo disminuye la amortiguación de la onda 







Foto 19. Tubo de presión 
 
- Traductor de presión arterial Set-arterial Combitrans® con conexión 
markette, Braun Surgical S.A. B. Braun Melsungen AG, Alemania.  








Foto 20. Traductor de presión 
 
- Suero salino heparinizado (Suero fisiológico Braun ® 500ml con 5 ml de 








Foto 21. Presentación comercial heparina sódica 
 
E) Cateterización venosa: Vena yugular. Vasocan® 16G. B. Braun 




Foto 22. Cateter 16G 
 




- Antisépticos: povidona yodada, alcohol 
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- Gasas 
- Guantes de látex 
- Jeringas de 2, 5 y 10 ml. 
- Agujas (22G, 20G yk18G) 
- Tubo endotraqueal 12-16 
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2. MÉTODO 
 Se recluyeron a los animales en un amplio recinto las 24 horas previas al 
procedimiento anestésico. Los animales fueron guiados hacia una mangada donde se le 
administró vía intramuscular profunda, en la musculatura glútea, una de las combinaciones 
elegidas en orden aleatorio. Se administraron 7 protocolos anestésicos diferentes con un 
mínimo de 10 días de descanso entre procedimientos. Una vez administrada la mezcla el 
animal era liberado a un recinto donde se disponía de corriente eléctrica a través de un 
generador portátil. La antagonización con atipamezol fue administrada a través de un catéter 
colocado en la vena yugular a los 30 minutos post inducción. 
 
2.1. PROTOCOLOS ANESTÉSICOS 
 
2.1.1. DOSIS DE FÁRMACOS Y VOLUMEN DE 
PRODUCTO POR CADA 100 KG DE P.V. 
 Se realizaron distintas diluciones para conseguir la máxima concentración y por tanto 
el volumen mínimo. En la tabla 8 se incorporan los volúmenes obtenidos. 
 
PROTOCOLO ZT* Diluida con Se añade* ml/100 kg Reversión 
DK Ketamina Detomidina 2 Atipamezol 
D Detomidina --- 1 Atipamezol 
DB Butorfanol Detomidina 2 Atipamezol 
X Xilacina y sfco --- 1 Atipamezol 
XB Butorfanol Xilacina 1,5 Atipamezol 
XM2 Morfina Xilacina 1,5 Atipamezol 
XM4 Morfina Xilacina 
Morfina 
2,5 Atipamezol 
Tabla 8. Protocolos utilizados en la presente tesis doctoral y sus volúmenes de administración por cada 
100 kg de p.v. 
 
*Dosificación de los productos: ZT (zolacepam-tiletamina: 0,5 mg/kg), K (ketamina: 1 
mg/kg), D (detomidina: 0,1 mg/kg), B (butorfanol: 0,1 mg/kg), X (xilacina: 1 mg/kg), M2 y 
M4 (morfina: 0,2 y 0,4 mg/kg), A (atipamezol: 25 µg/kg). 
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2.2. ESTUDIOS COMPARATIVOS 
 
2.2.1. Comparativa del protocolo zolacepam-tiletamina-
detomidina-ketamina (DK) con la combinación zolacepam-
tiletamina-detomidina (D) y la adición de butorfanol (DB) y su 
reversión con atipamezol. 
 
2.2.2. Comparativa de dos alfa 2 agonistas: detomidina (DB) o 
xilacina (XB) a la combinación zolacepam-tiletamina-butorfanol y 
su reversión con atipamezol. 
 
2.2.3. Comparativa de la adición de opioides: butorfanol (XB) o 
morfina en dos dosis diferentes (XM2 y XM4) a un grupo control 
compuesto de zolacepam-tiletamina-xilacina (X) y su reversión con 
atipamezol. 
 
2.3. VARIABLES ESTUDIADAS 
  
 2.3.1. VARIABLES CARDIORRESPIRATORIAS  
 Las variables cuantitativas se registraron cada 5 minutos siendo: frecuencia cardiaca 
(FC),  frecuencia respiratoria (FR), temperatura (Tª), presión arterial media (PAM), sistólica 
(PAS), y diastólica (PAD), fracción espirada de dióxido de carbono (EtCO2),  índice 
bispectral (BIS),  electromiografía (EMG),  tasa de supresión (TS) y índice de calidad de la 
señal (ICS). Se pudo extraer en la mayoría de los casos una muestra de sangre arterial a T5, 
T15 y T25 a la que se le midió pH, presión parcial de oxígeno (PaO2), la presión parcial de 
dióxido de carbono (PaCO2), el bicarbonato (HCO3-) y exceso de bases (EB), 
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 2.3.2. INDUCCIÓN ANESTÉSICA 
A) Calidad de Inducción. Se utilizó una escala de valoración visual 
subjetiva tal como se observa en la tabla 9. 
Calidad Descripción Puntuación 
Excelente Suave, sin signos de excitación, alcanzando rápidamente el decúbito de 
modo tranquilo. 
3 
Buena Algunos signos de excitación, movimiento continuo, intentos de 
levantarse antes de alcanzar el decúbito 
2 
Mala Hiperquinesis. Excitación. No alcanza el decúbito o lo hace de manera 
breve. Ataxia y rigidez muscular 
1 
Tabla 9. Valoración visual de la calidad de inducción anestésica. 
 
B) Inicio de efecto: tiempo desde la administración de la mezcla hasta que 
aparecen los primeros signos de sedación y/o ataxia. 
 
C) Decúbito: tiempo desde la administración de la combinación anestésica 
hasta que el animal se tumba. 
 
 2.3.3. MANTENIMIENTO ANESTÉSICO  
Se realizo una valoración cada 5 minutos en esta fase de los siguientes parámetros:  
A) Relajación Muscular: mediante estiramiento de una extremidad y tono 
mandibular. (tabla 10). 
 
Relajación muscular Descripción 
Satisfactoria No resistencia al movimiento de la extremidad ni a la apertura de la 
mandíbula 
No satisfactoria Extremidad muy rígida, mandíbulas fuertemente cerradas 
Tabla 10. Escala de valoración subjetiva de relajación muscular.  
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B) Antinocicepción: mediante pinchazo en área umbilical, flanco, área 
caudodorsal a las costillas y periné. Se basa en la estimulación con aguja 
hipodérmica de 20G en diferentes zonas corporales (tabla 11). 
 
Antinocicepción Descripción 
Satisfactoria Completa pérdida de respuesta al pinchazo 
No satisfactoria Respuesta al pinchazo en las zonas estimuladas con fasciculaciones 
musculares 
Tabla 11. Evaluación de la respuesta al pinchazo para evaluación antinociceptiva 
 




Ausente Ausencia del reflejo 
Presente Presencia del reflejo 
Tabla 12. Evaluación de la presencia del reflejo palpebral 
 
D) Profundidad anestésica: Mediante la evaluación del índice biespectral. 
 
 2.3.4. RECUPERACIÓN ANESTÉSICA  
A) Calidad de Recuperación: Basada en una escala de valoración visual 
subjetiva (tabla 13). 
Calidad Descripción Puntuación 
Excelente Alcanza el decúbito esternal con poco o ningún temblor. Se levanta y 
camina sin dificultad 
3 
Buena Algunas dificultades para levantarse. Sensible a estímulos externos. Sin 
excitación. Uno o dos intentos de ponerse en pie. Mínima ataxia.  
2 
Mala Incapaz de asumir el decúbito esternal, o con dificultad a mantenerlo. 
Realiza varios intentos para levantarse y lo hace con pronunciada ataxia. 
1 
Tabla 13. Valoración visual de la calidad de recuperación anestésica. 
B) Tiempo en pie: tiempo desde la administración de la combinación hasta 
que el animal se incorpora y empieza a caminar. 
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2.4. ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 El análisis de los resultados para cada variable se elaboró con el programa informático 
SPSS para Windows versión 15.0 (SPSSTM Inc. Headquarters, 233 S. Chicago, Illinois, 
USA). Los procesadores aplicados fueron el análisis de la varianza y la prueba de 
comprobación múltiple de medias de Bonferrroni o T2 de Tamhame. Las variables 
cualitativas fueron evaluadas con la prueba del chi-cuadrado. Los valores fueron 
considerados significativos cuando p<0,05, con un nivel de significación del 95%. Los 
resultados cuantitativos se muestran como media ± desviación típica. Las variables ordinales 
se expresan como mediana (rango). Las variables cualitativas nominales se expresan como 
porcentaje. 
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1. ESTADISTICA DESCRIPTIVA  
1.1. Parámetros cardiorrespiratorios y profundidad anestésica 
Parámetro Protocolo T5 T10 T15 T20 T25 T30 Total 
FC 
(lpm) 
DK 86±2 86±2 78±8 74±11 66±6 67±6 77±11 
DB 40±4 38±4 39±5 40±3 41±4 41±2 40±4 
D 51±9 49±7 50±9 52±10 51±11 49±7 50±8 
X 54±3 52±3 54±4 55±5 56±6 54±4 54±4 
XB 55±5 56±6 55±7 55±7 56±8 54±6 56±7 
XM2 50±4 51±7 50±5 53±2 53±2 54±6 52±5 
XM4 40±6 40±10 41±12 40±9 43±10 43±9 41±9 
FR 
(rpm) 
DK 31±5 29±5 30±4 29±3 30±4 33±4 31±5 
DB 27±8 27±8 27±8 28±8 27±8 29±4 27±8 
D 38±1 38±1 41±3 40±2 38±1 37±1 39±2 
X  32±2 33±2 35±2 34±2 33±3 33±2 33±2 
XB 24±3 22±4 21±3 20±3 21±4 19±2 21±4 
XM2 25±7 27±6 27±7 29±6 29±7 34±7 28±7 
XM4 26±1 27±3 26±4 22±2 22±2 20±3 24±4 
EtCO2  
(mmHg) 
DK 54±8 57±7 54±8 55±8 57±6 55±9 56±8 
DB 45±9 44±5 43±5 42±4 43±3 44±2 43±6 
D 42±6 46±2 40±1 41±1 41±1 41±1 42±3 
X 43±3 45±2 42±2 41±2 41±3 42±3 42±3 
XB 44±3 45±5 46±5 44±3 43±2 43±2 44±4 
XM2 48±2 47±1 45±2 47±1 46±4 45±5 46±3 
XM4 48±3 47±5 48±2 49±4 49±3 51±4 49±3 
PAM  
(mmHg) 
DK 155±16 151±20 155±17 154±9 151±12 154±7 153±14 
DB 151±12 147±20 141±20 143±17 140±16 148±8 145±17 
D 158±17 163±14 168±5 172±7 173±8 173±8 167±11 
X  147±5 155±4 167±8 171±4 171±8 171±9 164±11 
XB 119±8 115±8 114±13 110±1 110±9 106±8 113±10 
XM2 114±24 110±24 107±21 112±19 111±16 111±11 111±19 
XM4 109±17 107±9 102±11 105±6 93±14 96±13 102±13 
SAP 
(mmHg) 
DK 200±22 189±24 192±27 191±15 190±25 197±16 194±24 
DB 196±7 181±20 185±23 185±17 184±17 196±6 186±17 
D 192±18 195±15 202±5 202±8 204±14 205±8 199±13 
X  184±27 177±10 190±20 203±17 218±16 222±11 199±24 
XB 162±15 161±18 154±11 155±11 148±9 152±11 155±13 
XM2 161±33 162±31 163±34 162±34 166±35 161±38 163±32 
XM4 139±16 133±11 136±18 136±15 135±19 131±19 135±16 
DAP 
(mmHg) 
DK 129±21 131±20 133±21 132±14 127±13 132±8 131±16 
DB 131±9 130±24 125±18 123±17 119±15 118±7 126±17 
D 145±14 144±12 143±14 142±17 149±5 151±3 145±12 
X  135±4 140±6 143±3 144±5 143±5 143±3 142±5 
XB 98±11 95±10 95±16 90±11 90±8 85±14 92±12 
XM2 89±26  87±24  84±21  90±16  90±12  88±9  88±19  
XM4 91±18  94±12  84±12  86±9  84±10  83±9  87±12  
Tabla 14. Evolución de la FC, FR, EtCO2, PAM, PAS y PAD en el tiempo. Todos los protocolos contienen 
zolacepam-tiletamina más DK (detomidina-ketamina), DB (detomidina-butorfanol), D (detomidina), X 
(xilacina), XB (xilacina-butorfanol), XM2 (xilacina-morfina a 0,2 mg/kg), XM4 (xilacina-morfina a 0,4 mg/kg). 
Los datos son expresados como media±desviación típica. 
   VI. Resultados  
 126
 
Parámetro Protocolo T5 T10 T15 T20 T25 T30 Total 
T(°C) 
DK 38,6±0,4 38,6±0,4 38,5±0,4 38,4±0,3 38,6±0,3 38,6±0,3 38,2±0,7 
DB 37,5±0,6 37,3±0,5 37,3±0,4 37,2±0,3 37,2±0,3 37,2±0.5 37,5±0,5 
D 37,8±0,2 37,7±0,2 37,6±0,2 37,6±0,3 37,5±0,4 37,6±0,5 37,7±0,3 
X 38,2±1,1 38,1±0,6 38,1±0,6 38,2±0,4 38,1±0,4 38,2±0,4 38,1±0,4 
XB 38,1±0,9 38,2±0,1 38,2±1 38,2±1,0 38,2±1,0 38,3±1,0 38,2±0,9 
XM2 38,1±0,5 38,2±0,6 38,3±0,5 38,3±0,6 38,3±0,6 38,3±0,5 38,2±0,5 
XM4 38,3±0,3 38,5±0,3 38,5±0,3 38,5±0,3 38,5±0,3 38,6±0,3 38,4±0,3 
BIS 
DK 51±5 47±7 45±4 39±5 40±4 42±5 44±7 
DB 54±11 53±9 51±7 53±5 53±7 58±10 54±8 
D 59±3 62±8 64±13 66±18 61±3 63±5 63±10 
X  61±3 63±5 60±5 63±9 60±4 64±12 62±7 
XB 49±12 48±14 51±13 49±12 51±11 51±10 50±11 
XM2 48±3 47±4  47±5  47±3  47±5  47±4  47±4  
XM4 45±5  46±4  45±4  46±2  44±4  47±5  46±4  
EMG 
DK 34±2 33±3 32±1 33±3 33±3 32±1 33±2 
DB 36±2 35±3 34±2 35±2 35±2 34±1 35±2 
D  35±4 33±1 35±4 35±4 33±1 33±1 34±3 
X  35±4 34±2 35±3 35±3 34±1 34±1 35±2 
XB 35±4 34±4 34±4 34±4 34±4 34±4 34±4 
XM2 33±1 33±1 32±1  32±1  32±1  31±1  32±1  
XM4 31±1  31±1  31±1  31±1  31±1  30±1  31±1  
Tabla 15. Evolución de la Tª, BIS y EMG en el tiempo. Todos los protocolos contienen zolacepam-tiletamina 
más DK (detomidina-ketamina), DB (detomidina-butorfanol), D (detomidina), X (xilacina), XB (xilacina-
butorfanol), XM2 (xilacina-morfina a 0,2 mg/kg), XM4 (xilacina-morfina a 0,4 mg/kg). Los datos son 
expresados como media±desviación típica. 
 
 
 El índice de calidad de señal fue mayor  a 95 y la tasa de supresión igual a 0 en todos 
los protocolos. 
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1.2. Gasometrías Arteriales 
 
Parámetro Protocolo T5 T15 T30 Total 
PaCO2 
(mmHg) 
DK 52±3 49±5 53±4 51±3 
DB 44±2 45±2 43±3 44±3 
D 41±4 44±3 40±4 42±3 
X 41±6 39±3 40±3 40±4 
XB 43±7 38±7 42±9 42±8 
XM2 44±5 44±5 44±5 44±5 
XM4 46±5 46±7 47±6 46±6 
PaO2 
(mmHg) 
DK 55±4 59±7 64±5 59±5 
DB 50±6 55±6 60±5 55±5 
D 55±4 57±5 65±4 59±4 
X 58±5 62±4 67±1 62±5 
XB 51±7 55±11 57±9 54±9 
XM2 48±5 52±4 53±7 51±6 
XM4  48±5 54±3 55±11 53±7 
pH 
DK 7,31±0,02 7,32±0,02 7,32±0,03 7,32±0,03 
DB 7,33±0,02 7,36±0,03 7,34±0,05 7,34±0,03 
D 7,35±0,04 7,37±0,02 7,39±0,03 7,37±0,03 
X 7,34±0,06 7,34±0,07 7,35±0,04 7,35±0,03 
XB 7,33±0,07 7,36±0,05 7,37±0,04 7,35±0,05 
XM2 7,33±0,07 733±0,04 7,36±0,03 7,34±0,04 
XM4  7,31±0,05  7,33±0,04  7,39±0,03  7,35±0,05  
EB 
DK -6,8±0,9 -5,3±1,3 -4,4±5,1 -5,5±2,8 
DB -3,3±2,1 -2,1±4,9 -2,9±1,9 -2,6±2,9 
D -4,1±3,1 -3,2±2,1 -3,5±2,9 -3,6±2,8 
X -1,2±5,3 -0,9±4,0 0,8±4,3 0,2±5,0 
XB -2,7±6,0 -3,5±5,1 -0,7±4,6 -2,2±5,0 
XM2 -1,0±4,3 -0,6±4,1 1,8±3,4 0,1±4,1 
XM4  -2,1±3,9  -1,8±3,7  0,8±3,7  -0,6±3,8  
HCO3- 
(mEq/L ) 
DK 20,1±1,8 19,9±1,2 21,7±1,0 20,5±1,9 
DB 22,3±1,6 22,8±5,1 22,7±1,5 22,7±3,0 
D 21,7±2,5 23,1±3,9 23,4±2,2 22,8±2,9 
X 25,6±4,0 24,7±5,3 27,3±4,4 26,1±5,8 
XB 23,0±5,9 21,2±5,8 24,5±5,5 23,1±5,6 
XM2 24,8±4,4 25,2±4,4 27,7±4,1 26,1±4,3 
XM4  23,7±3,5  23,6±4,2  25,5±4,1  24,5±3,8  
Tabla 16. Evolución del pH, PaO2, PaCO2, EB y HCO3- en el tiempo. Todos los protocolos contienen 
zolacepam-tiletamina más DK (detomidina-ketamina), DB (detomidina-butorfanol), D (detomidina), X 
(xilacina), XB (xilacina-butorfanol), XM2 (xilacina-morfina a 0,2 mg/kg), XM4 (xilacina-morfina a 0,4 mg/kg). 
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1.3. Calidades y Tiempos 
 
Protocolo Inicio Efecto Decúbito Pie 
DK 3,2 ± 0,8 6,7 ± 1,3 4,2 ± 1,0 
DB 2,1 ± 0,7 3,0 ± 0,7 3,6 ± 1,3 
D 3,0 ± 0,8 3,8 ± 3,2 3,4 ± 0,9 
X 3,3 ± 0,5 9,5 ± 4,0 1,5 ± 0,2 
XB 3,2 ± 1,3 4,8 ± 1,2 1,5 ± 0,1 
XM2 2,3 ± 0,5 3,8 ± 0,9 1,6 ± 0,2 
XM4 2,0 ± 0,4 3,4 ± 0,6 2,3 ± 0,6 
Tabla 17. Tiempos de inducción y recuperación. Todos los protocolos contienen zolacepam-tiletamina más 
DK (detomidina-ketamina), DB (detomidina-butorfanol), D (detomidina), X (xilacina), XB (xilacina-
butorfanol), XM2 (xilacina-morfina a 0,2 mg/kg), XM4 (xilacina-morfina a 0,4 mg/kg). Los datos son 
expresados como media±desviación típica. 
 
 
Protocolo Inducción Recuperación 
DK 1(2) 2(1) 
DB 3(0) 3(2) 
D 3(0) 3(2) 
X 2 (1) 2 (1) 
XB 3 (0) 3 (0) 
XM2 3 (0) 3 (0) 
XM4  3 (0) 3 (0) 
 
Tabla 18. Calidades de inducción y recuperación. Todos los protocolos contienen zolacepam-tiletamina más 
DK (detomidina-ketamina), DB (detomidina-butorfanol), D (detomidina), X (xilacina), XB (xilacina-
butorfanol), XM2 (xilacina-morfina a 0,2 mg/kg), XM4 (xilacina-morfina a 0,4 mg/kg). Los datos son 











































































Tabla 19. Valoración de la relajación muscular, la respuesta al pinchazo y el reflejo palpebral. Todos los 
protocolos contienen zolacepam-tiletamina más DK (detomidina-ketamina), DB (detomidina-butorfanol), D 
(detomidina), X (xilacina), XB (xilacina-butorfanol), XM2 (xilacina-morfina a 0,2 mg/kg), XM4 (xilacina-
morfina a 0,4 mg/kg). Los datos son expresados como número de pacientes del total del protocolo (porcentaje). 
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2. ESTADÍSTICA COMPARATIVA 
2.1. Comparativa del protocolo zolacepam-tiletamina-
detomidina-ketamina (DK) con la combinación de zolacepam-
tiletamina-detomidina (D), la adición butorfanol (DB) y su 
reversión con atipamezol.  
  
 Existen diferencias significativas en todos los protocolos en la frecuencia cardíaca 
siendo la combinación con ketamina la que presenta los valores más elevados y la 
combinación con butorfanol los valores más bajos (gráfica 1). En cuanto a la presión arterial 
media (gráfica 2) y diastólica (gráfica 4) la combinación con detomidina presenta valores más 
elevados con respecto a los otros dos grupos. La combinación con butorfanol presenta valores 
más bajos de presión arterial sistólica (p=0,016) (gráfica 3).  
 
 
Gráficas 1 y 2. Evolución de FC y PAM en el tiempo en los protocolos D (zolazepam-tiletamina-detomidina), 
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Gráficas 3 y 4. Evolución de PAS y PAD en el tiempo en los protocolos D (zolazepam-tiletamina-detomidina), 
grupo DB (Zolazepam-tiletamina-detomidina-butorfanol) y grupo DK (zolazepam-tiletamina-detomidina-
ketamina). 
 
En cuanto a la función respiratoria la combinación con butorfanol presenta la 
frecuencia respiratoria más baja (gráfica 5), sin embargo la combinación con ketamina 
presenta hipercapnia en comparación a los otros dos grupos (56±8 mmHg DK; 42±3 mmHg 
D; 43±6 mmHg DB) (gráfica 6). 
 
 
Gráficas 5 y 6. Evolución de FR y EtCO2 en el tiempo en los protocolos D (zolazepam-tiletamina-
detomidina), grupo DB (Zolazepam-tiletamina-detomidina-butorfanol) y grupo DK (zolazepam-tiletamina-
detomidina-ketamina). 
 
 La ketamina produce los valores BIS (gráfica 7) y de EMG (gráfica 8) más bajos con 
diferencias significativas con los otros dos grupos (p=0,001). La combinación zolacepam-
tiletamina-detomidina obtuvo el valor más alto de BIS, sin embargo no ofrece diferencias 
significativas con la combinación con butorfanol. 
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Gráficas 7 y 8. Evolución de BIS y EMG en el tiempo en los protocolos D (zolazepam-tiletamina-detomidina), 
grupo DB (Zolazepam-tiletamina-detomidina-butorfanol) y grupo DK (zolazepam-tiletamina-detomidina-
ketamina). 
  
 En cuanto a los valores gasométricos y la temperatura, no existieron diferencias 
significativas entre protocolos. En el caso de la  PaCO2, hubo diferencias entre los tres 
protocolos, siendo el DK en el que mayores valores se obtuvieron.  
 
 El butorfanol junto a la detomidina produce mayor relajación muscular que la 
ketamina (p=0,002) pero no que la detomidina sola (p=0,606). En cuanto a la a analgesia la 
combinación detomidina y butorfanol ofrece una analgesia significativamente mejor que la 
detomidina sola (p=0,039) pero no que la ketamina (p=0,492). Existen diferencias entre 
protocolos (p=0,001) puesto que el 68,5% del protocolo K y el 51% del protocolo D 
mantienen el reflejo palpebral durante el procedimiento mientras que el 100% del protocolo 
DB carece de reflejo palpebral. Esto determina que existan diferencias significativas entre Z 
y DB (p=0,001) y D y DB (p=0,001) mientras que no existen entre Z y D (p=0,079). 
 
 En cuanto a la inducción y recuperación,  existen diferencias significativas en cuanto 
a la calidad de inducción y recuperación entre el protocolo DK y los otros dos, siendo en 
estos últimos excelentes. El tiempo en alcanzar el decúbito fue significativamente menor en 








Gráfica 9. Tiempos de inducción (decúbito) y de recuperación (en pie) de los protocolos D (zolacepam-
tiletamina-detomidina), DB (zolacepam-tiletamina-detomidina-butorfanol), DK (zolacepam-tiletamina-
detomidina-ketamina). * Indica diferencias significativas con el protocolo DK (p< 0,05). 
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2.2. Comparativa de dos alfa 2 agonistas: detomidina (DB) o 
xilacina (XB) en la combinación zolacepam-tiletamina-
butorfanol y su reversión con atipamezol. 
 
Existieron diferencias significativas entre los dos protocolos para la FC (p=0,001) 
(gráfica 10) puesto que en el caso del grupo XB los valores fueron significativamente más 
altos que para el grupo DB, a lo largo del tiempo. En el caso de las presiones media (gráfica 
11), sistólica (gráfica 12) y diastólica (gráfica 13), existieron diferencias significativas 
(p=0,001) entre tratamientos debido a que en el grupo DB los valores fueron 
significativamente más altos.  
 
 
Gráficas 10 y 11. Evolución de FC y PAM en el tiempo en los protocolos DB (zolazepam-tiletamina-
detomidina-butorfanol) y grupo XB (zolazepam-tiletamina-xilacina-butorfanol).  
 
 
Gráficas 12 y 13. Evolución de PAS y PAD en el tiempo en los protocolos DB (zolazepam-tiletamina-
detomidina-butorfanol) y grupo XB (zolazepam-tiletamina-xilacina-butorfanol).  
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Así mismo se observaron diferencias significativas entre protocolos para FR 
(p=0,001)  (gráfica 14)  pero no para EtCO2 (p=0,301) (gráfica 15) con valores más bajos de 
FR en el grupo XB.  
 
 
Gráficas 14 y 15. Evolución de FR y EtCO2 en el tiempo en los protocolos DB (zolazepam-tiletamina-
detomidina-butorfanol) y grupo XB (zolazepam-tiletamina-xilacina-butorfanol).  
 
 En cuanto a la profundidad anestésica, se detectó como el empleo de la xilacina 
producía una reducción significativa del BIS (p=0,012) en relación al empleo de detomidina 
(gráfica 16). No existieron diferencias significativas para la EMG entre los dos protocolos 
(p=0,259) (gráfica 17).  
 
 
Gráficas 16 y 17. Evolución de BIS y EMG en el tiempo en los protocolos DB (zolazepam-tiletamina-
detomidina-butorfanol) y grupo XB (zolazepam-tiletamina-xilacina-butorfanol).  
 
 En cuanto al análisis gasométrico no se observaron diferencias significativas entre 
protocolos en ninguno de los valores estudiados. Observándose hipoxemia en los dos grupos 
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durante todo el procedimiento. Aunque la temperatura del grupo XB fue superior no se 
observaron diferencias significativas entre protocolos. 
 
 No existieron diferencias significativas en el grado de analgesia (p=0,456) o 
relajación muscular (p=0,536) entre los dos protocolos.!No existen diferencias significativas 
entre ambos protocolos puesto que en ambos casos el 100% de los pacientes no mostraron 
reflejo palpebral durante la experiencia. 
 
El tiempo de inducción fue mayor con la xilacina (4,8 ±1,2 min XB y 3,0±0,7 min 
DB) (gráfica 18). El tiempo en pie es significativamente menor en el grupo con xilacina 
siendo los valores de 1,0±0,3 en XB y 2,6±0,8 minutos en DB. La calidad de inducción y 
recuperación fue excelente en todos los casos, con lo que no se observaron diferencias 
significativas entre los dos protocolos.  
 
 
Gráfica 18. Tiempos de inducción (decúbito) y de recuperación (en pie) de los protocolos DB (zolacepam-
tiletamina-detomidina-butorfanol) y XB (zolacepam-tiletamina-xilacina-butorfanol). * Indica diferencias 
significativas con el protocolo DB (p> 0,05) 
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2.3. Comparativa de la adición de opioides: butorfanol (XB) o 
morfina en dos dosis diferentes (XM2 y XM4) a un grupo control 
compuesto de zolacepam-tiletamina-xilacina (X) y su reversión 
con atipamezol.  
 
 Los opioides redujeron significativamente la presión arterial en comparación al 
protocolo control, pero permaneciendo siempre en los límites fisiológicos (MAP= 90-120 
mmHg) (gráficas 20 y 22). El protocolo XM4 produjo los más bajos valores de FC  (gráfica 
19) y PAS (gráfica 21).  
 
 
Gráficas 19 y 20. Evolución de FC y PAM en el tiempo en los protocolos X (zolacepam-tiletamina-xilacina), 
XB (zolacepam-tiletamina-xilacina-butorfanol), XM2 (zolacepam-tiletamina-xilacina-morfina a 0,2 mg/kg) y 




Gráficas 21 y 22. Evolución de PAS y PAD en el tiempo en los protocolos X (zolacepam-tiletamina-xilacina), 
XB (zolacepam-tiletamina-xilacina-butorfanol), XM2 (zolacepam-tiletamina-xilacina-morfina a 0,2 mg/kg) y 
XM4 (zolacepam-tiletamina-xilacina-morfina a 0,4 mg/kg). 
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 La frecuencia respiratoria también disminuyo significativamente bajo los efectos de 
los opioides en comparación al protocolo control, especialmente XM4 (p=0,001) y XB 
(p=0,001) (gráfica 23). Sin embargo únicamente la dosis alta de morfina (p=0,030) produjo 
aumento en la EtCO2 (gráfica 24). Los parámetros correspondientes a las gasometrías 
arteriales y equilibrio acido-base no ofrecieron diferencias significativas entre tratamientos. 
 
 
Gráficas 23 y 24. Evolución de FR y EtCO2  en el tiempo en los protocolos X (zolacepam-tiletamina-xilacina), 
XB (zolacepam-tiletamina-xilacina-butorfanol), XM2 (zolacepam-tiletamina-xilacina-morfina a 0,2 mg/kg) y 
XM4 (zolacepam-tiletamina-xilacina-morfina a 0,4 mg/kg). 
 
El protocolo control produjo los valores BIS más elevados (> 60), mientras que en 
todos los protocolos con opioides los valores permanecieron entre 40 y 51 (gráfica 25). Todos 
los protocolos estuvieron asociados a valores de EMG bajos (gráfica 26). 
 
 
Gráficas 25 y 26. Evolución de BIS y EMG en el tiempo en los protocolos X (zolacepam-tiletamina-xilacina), 
XB (zolacepam-tiletamina-xilacina-butorfanol), XM2 (zolacepam-tiletamina-xilacina-morfina a 0,2 mg/kg) y 
XM4 (zolacepam-tiletamina-xilacina-morfina a 0,4 mg/kg). 
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 En la gasometría arterial el único valor que mostró diferencias significativas fue la 
paCO2 con valores más elevados en XM4 que los otros grupos (p=0,039). La temperatura no 
presentó diferencias significativas entre protocolos. 
 
 La relajación muscular obtenida en lo grupos XB, XM2 y XM4 fue significativamente 
mejor que la obtenida en el protocolo X (p=0,043; p=0,029; p=0,022). Un mismo análisis fue 
observado para el grado de analgesia, obteniéndose los mejores resultados en los grupos con 
morfina. En cuanto al reflejo palpebral, existieron diferencias significativas entre el protocolo 
X y XB (p=0,001), XM2 (p=0,001) y el XM4 (p=0,001), debido a que en los casos en los que 
se administró opiáceos, el 100% de los pacientes no lo mostraron, mientras que en el caso del 
protocolo X el 50% de los animales sí. 
 
 Tanto la morfina como el butorfanol redujeron significativamente el tiempo de 
inducción comparado con el protocolo control. Sin embargo la dosis alta de morfina produjo 
mayor tiempo de recuperación que los otros tres protocolos (gráfica 27). Las calidades fueron 
excelentes en todos los grupos con opioides. 
 
 
Gráfica 27. Tiempos de inducción (decúbito) y de recuperación (en pie) de los protocolos X (zolacepam-
tiletamina-xilacina), XB (zolacepam-tiletamina-xilacina-butorfanol), XM2 (zolacepam-tiletamina-xilacina-
morfina a 0,2 mg/kg) y XM4 (zolacepam-tiletamina-xilacina-morfina a 0,4 mg/kg). * Indica diferencias 
significativas con el grupo X (p< 0,05). # Indica diferencias significativas con el grupo XM4 (p < 0,05). 
 




Anestesia del toro Bravo. Estudio clínico, cardiorrespiratorio y neurológico 








La retirada en nuestro mercado nacional de dos productos ampliamente utilizados en 
la anestesia del toro bravo como son la combinación etorfina-acepromacina y la diprenorfina, 
producto éste que antagoniza los efectos de la etorfina, ha conducido al uso escasamente 
razonado de “mezclas anestésicas” que únicamente contemplan la contención de los 
animales, pero sin considerar las respuestas fisiológicas que producen en el toro. Este hecho 
puntual ha ahondado en las carencias existentes de protocolos anestésicos científicamente 
contrastados en la clínica del toro bravo, de ahí la necesidad de realizar investigaciones 
encaminadas al desarrollado de protocolos anestésicos balanceados y seguros. En dichos 
protocolos y dadas las consideraciones particulares del toro bravo, se hace necesaria la 
inclusión de agentes antagonistas que proporcionen una recuperación anestésica rápida pero 
también segura. 
 
 No existen referencias bibliográficas que evalúen con profundidad protocolos 
anestésicos en el toro bravo. Este vacío científico sobre la anestesia del toro bravo a dado pie 
a que en muchos casos la anestesia clínica realizada hasta la fecha se haya basado en 
extrapolaciones de protocolos empleados en otras especies. Las diferencias fisiológicas, de 
manejo y peligrosidad del toro de lidia requieren un planteamiento anestésico diferente. Sin 
embargo, la ausencia de estudios científicos en este sentido determina un escaso 
conocimiento de las posibles combinaciones a administrar, de su seguridad o de los efectos 
cardiorrespiratorios que pueden inducir en el toro bravo. 
 
Taxonómicamente el toro no es comparable a otros bóvidos domésticos (vacuno de 
leche o carne) en los que se ha llegado a describir incluso diferencias raciales ante 
determinados sedantes o hipnóticos (Raptopoulos & Weaver, 1984; Trim, 1987). Ello 
determina que muchos de los protocolos empleados en éstos bóvidos domésticos presenten 
graves carencias en su uso sobre el toro de lidia y por ello, no puedan ser extrapolables al toro 
bravo. En base a sus particularidades, el toro bravo está más emparentado con los bóvidos 
salvajes (p.ej. búfalo, bisonte) que con los bóvidos domésticos. En estas especies salvajes sí 
existen ciertas referencias de protocolos contrastados en los que se han evaluado 
combinaciones anestésicas concentradas, para poder ser inyectadas mediante teleanestesia. 
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Las combinaciones más usadas en estos bóvidos son las combinaciones de alfa-2 agonistas 
con zolacepam-tiletamina o ketamina, constituyendo según muchos autores protocolos 
anestésicos efectivos en bisontes y toros salvajes (Bradshaw et al., 2005; Caulkett et al., 
2000b; Hoyer et al., 2003; Hofkes et al., 2005; Re et al., 2013). En búfalos sin embargo, la 
mezcla más referenciada es la combinación de benzodiacepinas con alfa-2agonistas y/o 
ketamina, también con una eficacia clínica alta (Abou-Ghanema et al., 2014, Pawde et al., 
2000; Sharma et al., 2004). En este tipo de animales salvajes, tradicionalmente también ha 
sido empleada la combinación etorfina-acepromacina, si bien se ha determinado que el 
combinado de tiletamina-zolacepam es una alternativa válida. Cuando se mezclan este agente 
disociativo junto al zolacepam se obtiene una mezcla con un pequeño volumen, fácil de 
administrar, con un amplio margen de seguridad y unos efectos dosis dependientes (desde 
inmovilización a anestesia), de ahí que se haya convertido en un combinación muy popular 
en bóvidos de vida libre (Gray et al., 1974; Schobert, 1987). No obstante, este efecto dosis-
dependiente también lo es en sus acciones cardiorrespiratorias produciendo especialmente 
una depresión respiratoria muy marcada que puede inducir incluso apnea a dosis altas 
(Thurmon et al., 1989b).  
 
 Si miramos en las referencias bibliográficas relacionadas con la anestesia de otros 
rumiantes de zoológico o de vida libre (alce, wapití, ciervo, gacela de cola blanca y otras), 
obtenemos una información más amplia sobre la combinación basada en sedantes alfa-2 
agonistas y zolacepam-tiletamina (Lin et al., 1991; 2003; Galka et al., 1999; Janovsky et al., 
2000; Miller et al., 2003c; Millspangh et al., 1995; Murray et al., 2000; Read et al., 2001). 
De forma general, los distintos autores concluyen que estas combinaciones son un método 
efectivo y seguro para la inmovilización, proporcionando una anestesia adecuada y una 
analgesia moderada útil para procedimientos de corta duración (transporte, radiología, 
ecografía, cirugía menor). 
 
 A la hora de desarrollar protocolos anestésicos que sean considerados como eficientes 
y seguros, es importante tener en cuenta que toda anestesia debe reunir tres requisitos: 
hipnosis, relajación muscular y analgesia. Para seleccionar un agente hipnótico que pueda ser 
usado en el toro bravo, debemos considerar que por la agresividad innata en esta especie solo 
podremos emplear anestésicos que puedan ser administrados vía intramuscular. En este 
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sentido, los únicos fármacos capaces de inducir un estado de hipnosis, o más concretamente 
catalepsia, mediante una administración intramuscular además de intravenosa, son los 
anestésicos disociativos (ketamina, tiletamina). La ventaja de ser administrados por diferentes 
vías se ve contrarrestado por la excitación y rigidez muscular que ocasionan y que obliga a la 
necesidad de ser combinados con sedantes que proporcionen relajación muscular (Lin et al., 
1989). En este sentido, los agonistas alfa-2 adrenérgicos (xilacina, detomidina) por sus 
propiedades sedantes y relajantes son los productos más apropiados para combinar con los 
anestésicos disociativos (Greene & Thurmon, 1988).  
 
Los alfa-2 agonistas también ofrecen una acción analgésica aunque leve-moderada, de 
ahí que la inclusión de analgésicos más potentes como son los opioides, se haga 
imprescindible en procedimientos quirúrgicos o muy dolorosos (Lamont & Mathews, 2007; 
Ossipov et al., 2004). El uso de analgésicos opioides en la clínica de animales domésticos 
(perro, gato, caballos) es una práctica muy extendida (Branson & Gross, 2003; Nolan, 2002). 
No obstante, existen escasas referencias sobre el uso de estos productos en animales 
silvestres, la mayoría centrados en el uso del butorfanol (Haigh, 1990). El butorfanol es un 
agonista parcial de los receptores opiáceos y por tanto, es considerado un producto con 
propiedades analgésicas moderadas. Con el objetivo de mejorar la calidad analgésica, en 
nuestro estudio evaluamos las cualidades de la morfina en el toro bravo, de la cual no existen 
referencias bibliográficas de su uso en esta especie. La morfina es un agonista puro de los 
receptores y posee propiedades analgésicas superiores al butorfanol (Branson & Gross, 
2003). La analgesia no debemos contemplarla exclusivamente intraoperatoria sino también 
postoperatoria, y que cuando se antagonice la anestesia permanezca una actividad analgésica 
suficiente que garantice una recuperación suave, confortable y sin dolor. 
 
 El atipamezol es el antagonista de elección de los sedantes alfa-2 adrenérgicos, los 
cuales contribuyen al máximo sinergismo entre hipnosis-relajación-analgesia. La reversión de 
estos sedantes es suficiente para que los animales puedan incorporarse minimizando las 
complicaciones derivadas de una recuperación anestésica prolongada. Pero también es en ese 
momento donde también interesa que aún exista cierto componente analgésico que asegure 
un despertar suave. Los opioides, al no ser revertidos por el atipamezol, nos garantizarían este 
objetivo clínico. 
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En cualquier caso, a la hora de seleccionar los agentes de un protocolo balanceado que 
produzcan un apropiado estado anestésico en animales salvajes, hay que tener en cuenta que 
la mayor parte de las ocasiones deberán ser administrados mediante teleanestesia, y por lo 
tanto, su mezcla deberá estar muy concentrada para que con bajos volúmenes puedan 
administrarse conjuntamente en un dardo anestésico. La selección de los productos 
mencionados (ketamina, tiletamina, detomidina, xilacina, morfina, butorfanol) para realizar 
las diferentes combinaciones se basó en parte en la alta concentración que presentan, además 
de sus propiedades. Como consecuencia del volumen limitado que pueden albergar los 
dardos, el volumen total a utilizar por cada 100 kg fue uno de los parámetros a considerar en 
las combinaciones evaluadas para determinar la viabilidad del protocolo para teleanestesia. 
 
 En definitiva, nuestro estudio se ha centrado en evaluar combinaciones de anestésicos 
disociativos (ketamina, tiletamina) con sedantes alfa-2 adrenérgicos (detomidina, xilacina) y 
con analgésicos opioides (morfina, butorfanol), y su reversión con antagonistas específicos 
(atipamezol). Los estudios anestésicos realizados en animales de vida libre semejantes al 
toro bravo carecen de monitorización avanzada ya que en su mayoría se basan en 
inmovilizaciones para la realización de procedimientos en condiciones de campo, 
centrándose en la descripción de los tiempos anestésicos, y tan solo la frecuencia respiratoria 
y cardíaca como monitorización cardiorrespiratoria. Así también, derivado de la falta de 
referencias científicas sobre la anestesia del toro bravo, la Discusión de nuestros resultados se 
centra en la descripción de los hallazgos encontrados y en la comparación de las distintas 
combinaciones anestésicas realizadas en la presente Tesis Doctoral, realizando limitadas 
alusiones a otras publicaciones realizadas en especies diferentes que han sido expuestas como 
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2. COMPARATIVAS REALIZADAS 
 
2.1. Comparativa del protocolo zolacepam-tiletamina-detomidina-
ketamina (DK) con la combinación de zolacepam-tiletamina-detomidina 
(D), la adición butorfanol (DB) y su reversión con atipamezol.   
  
 Hoyer et al., (2003) propusieron la combinación de dos catalépticos (zolacepam-
tiletamina y ketamina) y un alfa-2 agonista (xilacina) para la anestesia de bisontes y bovinos 
salvajes como alternativa al uso de la etorfina. En España en cambio, la mayor parte de los 
protocolos clínicos empleados en animales salvajes sustituyen en las combinaciones la 
xilacina por la detomidina (Blanco-Murcia & San Miguel, 2007; Re et al., 2013). En estos 
casos la mezcla se obtiene diluyendo la presentación en polvo de zolacepam-tiletamina en la 
ketamina y posteriormente se le añade la detomidina. Se trata de una combinación de amplio 
uso clínico en anestesia de campo pero con escasas referencias bibliografías que hayan 
determinado sus características o utilidades. Al tratarse de la combinación más empleada 
hasta la fecha en España para el manejo del toro bravo fue la que consideramos como primer 
protocolo de estudio y como elemento de control para la evaluación de la mayor parte de las 
combinaciones. Nuestra experiencia previa con este protocolo fue uno de los motivos para el 
inicio de la presente tesis doctoral, pues deseábamos desarrollar posibles alternativas que 
ofrecieran una mejor calidad de inducción y recuperación y una mayor relajación muscular y 
analgesia. Una de las limitaciones que observábamos en dicho protocolo fue el hecho de 
emplear conjuntamente dos fármacos con idénticas propiedades, como son la tiletamina y la 
ketamina. Bajo esta perspectiva y teniendo en cuenta la imposibilidad de administrar la 
tiletamina sin el zolacepam, se planteó un estudio comparativo de dicho protocolo DK 
(zolacepam-tiletamine-detomidina-ketamina) frente a otra combinación dónde se excluyera a 
la ketamina, siendo éste el protocolo D (zolacepam-tiletamina-detomidina). En ambos casos y 
desde un punto de vista conceptual, entendíamos que ante determinados estímulos dolorosos 
intensos las combinaciones podían carecer de una analgesia adecuada, de ahí la necesidad de 
administrar conjuntamente algún opiáceo. Por ello seleccionamos un tercer protocolo al que 
añadíamos butorfanol siendo éste el protocolo DB (zolacepam-tiletamina-detomidina-
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butorfanol). Nuestra idea inicial era la de comprobar las potenciales ventajas que los 
protocolos D y DB producirían, especialmente en la calidad anestésica. 
 
 Recientemente, Re et al., (2013) han utilizado el protocolo ZTDK en la 
inmovilización de vacuno bravo y de otras razas de crianza en condiciones de semilibertad. 
Ellos adicionan 500 mg de ketamina al 10% y 40 mg de detomidina al 1% al bote de ZT 
(0,53 mg/kg de Z-T), y administran una dosis de 1 ml/100kg de dicha mezcla. El tiempo de 
inducción en estos animales fue de 7,9±3,4 minutos. La recuperación tras la administración 
de atipamezol fue de 12,9±8,9 minutos llegando a los 23±14,4 minutos en los animales que 
recibieron más de una dosis. Previamente habían utilizado el mismo protocolo en tres dosis 
diferentes (tabla 20) en terneros obteniendo un tiempo de inducción y una duración anestésica 
dosis dependiente (Re et al., 2011). En nuestro estudio el tiempo de inducción del grupo DK 
fue más corto que el referenciado por estos autores lo cual puede ser debido probablemente al 
hecho de que empleáramos dosis de detomidina y ketamina más altas. Sin embargo, el tiempo 
de inducción fue mayor que los otros dos protocolos comparados (DB 3,0±0,7 minutos; D 
3,8±3,2 minutos; DK 6,7±1,3 minutos) asociado además a un periodo de excitación e 
hipermotilidad previo al decúbito, que disminuyó la calidad de la inducción. Esto mismo 










Tiempo de inducción 
(minutos) 
Dosis baja (Re, 2011) 0,62 0,62 0,04 1 6±2 
Dosis media (Re, 2011) 0,81 0,81 0,05 1,3 5±2 
Dosis alta (Re, 2011) 0,93 0,93 0,06 1,5 4±2 
Re, 2013 0,53 0,53 0,04 1 7,9 ± 3,4 
Blanco-Murcia, 2007 1,1 0,55 0,08 1 2-10 
Protocolo DK 1 0,5 0,1 1,5 6,7±1,3 
Tabla 20. Dosis y tiempo de inducción del protocolo ZTDK. 
  
 Re et al., (2011) observaron aumento en la PA de manera dosis dependiente. La 
tendencia de la FC fue disminuir, pero de manera no significativa.  En nuestro estudio la 
ketamina (DK) produjo un aumento en la frecuencia cardíaca con disminución de la presión 
arterial en comparación con el protocolo D, mientras que el empleo de butorfanol produjo 
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mayor depresión cardiovascular, aunque en los tres casos se mantuvieron los valores dentro 
de los límites fisiológicos. Estas diferencias pudieron ser producidas por la depresión y la 
estimulación cardiovascular que producen los opioides y los disociativos, respectivamente 
(Abrahamsen 2008b). La ketamina a altas dosis puede producir hipotensión (Reboso & 
Gonzalez, 1999). En el presente estudio la ketamina produjo un menor aumento de la PA  en 
comparación con el protocolo D aunque la dosis utilizada no fue excesivamente alta. La 
adición de ketamina produjo mayor depresión respiratoria que la adición de butorfanol a la 
detomidina, obteniendo valores de FR mas bajos y de EtCO2 más altos que el grupo control 
(D), esto difiere del patrón apneústico producido por los disociativos (Lin, 2007). Re et al., 
(2011) observaron un aumento de la FR en las dosis media y altas y sin embargo la saturación 
de oxigeno disminuyó por debajo del 80% con todas las dosis, al igual que la PaO2 
obteniendo los valores más bajos a los 10 minutos y recuperándose a los 60 minutos. 
Nuestros resultados mostraron que la hipoxemia estuvo presente durante todo el 
procedimiento en los tres grupos. Es probable que la mejoría que Re et al., (2011) detectaron 
en la PaO2 no pudiera ser observada en nuestra investigación debido a que todos los animales 
fueron revertidos a los 30 minutos. Debido al carácter agresivo de estos animales no se 
pudieron obtener más muestras gasométricas tras la recuperación, lo cual es una limitación de 
este estudio a la que habría que añadir el hecho de no contar con mediciones basales antes del 
procedimiento. Tanto la ketamina como la tiletamina se valen de la reserva del sistema 
nervioso simpático para aumentar el gasto cardíaco y la presión arterial, contrarrestando los 
efectos inotropos negativos y vasodilatadores producidos por la xilacina. (Abrahamsen, 
2013). Por ello, es común la aplicación de xilacina previa o asociada a ketamina para 
anestesias de corta duración (Waterman; 1981; 1983; 1984; Rings & Muir, 1982; Blaze et al., 
1988; Görgul et al., 1991; Gehring et al., 2008). Esto justificaría el menor impacto 
cardiovascular de los protocolos que no llevan ketamina 
 
 El empleo del reflejo palpebral como monitorización exclusiva de la profundidad 
anestésica puede ser limitante cuando se emplean disociativos, pues estos agentes no abolen 
este reflejo, aunque el paciente permanezca anestesiado. De ahí que el empleo de monitores 
más objetivos como el monitor BIS pueda ser una alternativa interesante para determinar el 
plano anestésico de los pacientes. Se han descrito los cambios producidos en el EEG tras la 
administración de Z-T a vacas (Lin et al., 1989), iniciándose con un silencio eléctrico seguido 
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por un corto período de ondas de frecuencia lenta y alta amplitud, característicos de la 
anestesia quirúrgica. De ahí que monitores que analicen el EEG, como el BIS, puedan llegar 
a ser empleados en esta especie. El valor BIS permaneció más bajo en el grupo DK aunque 
con presencia de reflejo palpebral. Sin embargo, la relajación muscular fue escasa en este 
protocolo, con las extremidades relativamente rígidas y cierta oposición a la apertura 
mandibular.  Se ha descrito que el valor BIS acorde con un plano quirúrgico debe mantener 
unos valores entre 40 y 60 (March & Muir, 2005). En este sentido tanto el butorfanol como la 
ketamina produjeron dicho plano, siendo el registro del grupo DK más bajo. Esto puede ser 
debido a la acción conjunta de dos agentes hipnóticos.  
 
 Re et al., (2011) observaron que la antinocicepción (respuesta al pinchazo) fue 
excelente en todas las dosis de ZTDK,  aunque tras la estimulación eléctrica observaron 
diferencias significativas entre la dosis alta y media con respecto a la baja. En nuestro estudio 
el butorfanol y la ketamina produjeron menor respuesta al pinchazo que la detomidina sola.  
Aunque la evaluación de la antinocicepción utilizando la respuesta al pinchazo es un método 
estandarizado que ha sido utilizado ampliamente en bovinos domésticos y de vida libre, 
puede ser una técnica que no reproduzca las condiciones de un estímulo doloroso 
submáximo, lo cual influiría a la hora de diferenciar el grado de analgesia de dos fármacos 
con diferente grado de antinocicepción. Esto podría explicar el hecho de no hallar diferencias 
significativas entre la ketamina y el butorfanol.  
 
 El protocolo ZTD ha sido utilizado en toros salvajes (Bos javanicus) (Bradshaw et al., 
2005). La mezcla se obtuvo añadiendo 10mg/ml de detomidina a 200 mg/ml de zoletil. 
Inicialmente la dosis utilizada de zoletil fue mayor (300 mg/ml), pero observaron un plano 
anestésico excesivo con una muy prolongada recuperación. En estos animales se administró 
atipamezol, pero al utilizar una alta dosis de zoletil la antagonización no proporcionó el 
efecto deseado. Las dosis variaron de 0,11 a 0,19 mg/kg de detomidina y  de 2,10 a 5,59 
mg/kg de zoletil, siendo dosis de disociativos bastante más elevadas que las utilizadas en 
nuestro estudio. Este es el motivo probable por el que existen unas diferencias tan marcadas 
entre sus tiempos de recuperación y los nuestros porque en su estudio los animales tardaron 
una media de 1,7 horas en recuperarse (uno de los animales llegó a tardar 8,5 h hasta  la 
completa recuperación) y en el nuestro la reversión fue completa y rápida en menos de 3,5 
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minutos en todos los casos. Además en nuestro caso sí se obtuvo una reversión de los efectos 
clínicos de manera eficaz en todos los protocolos, a pesar de que nuestra dosis (25 µgr/kg) 
fue muy inferior a la empleada por Bradshaw et al., (2005) (140-230 µgr/kg). La mayor 
diferencia observada entre los tres protocolos que evaluamos radicó en la calidad de 
recuperación. La recuperación del grupo DK presentó un tiempo más elevado debido al 
mayor número de intentos realizados para ponerse en pie como consecuencia de la presencia 
de importantes efectos disociativos como temblores, excesiva rigidez muscular, elevado 
grado de ataxia y fuerte desorientación. Esto puede deberse a que tras el cese del efecto del 
alfa-2 agonista permanece un exceso de anestesia disociativa. La adición de butorfanol 
produjo una disminución de la frecuencia cardiaca y la presión arterial aunque dentro de los 
límites fisiológicos. Sin embargo, la calidad de inducción y recuperación fue 
significativamente mejor con este protocolo, que además aportó un mayor nivel de analgesia 
y de relajación muscular. El butorfanol al no ser antagonizado por el atipamezol contribuyó a 
que los animales tuvieran en la recuperación un efecto sedante que suavizó los efectos de la 
tiletamina. En contraposición a nuestros resultados, algunos autores han observado una 
disminución en el tiempo de sedación (Lin & Riddell, 2003) y en el nivel de sedación (Levine 
et al., 1992) tras la adición del butorfanol a alfa-2 agonistas. Pudiendo ser debido a cierta 
respuesta excitatoria del SNC a opioides descrita también en otros animales como el gato, el 
caballo, el cerdo, la oveja y la cabra (Simon, 1978) producido como resultado de alteraciones 
en las funciones cerebrales del sistema dopaminérgico y noradrenérgico especialmente si el 
animal no está expuesto a estímulos nociceptivos (Lal 1975; Fidecka et al., 1978). 
 
 La combinación DK ofrece como única ventaja su eficacia en la contención química, 
pero con una mayor depresión respiratoria y con inducciones y recuperaciones de peor 
calidad, lo cual puede suponer graves inconvenientes en condiciones de campo. Además el 
grado de relajación muscular y analgésico que ofrece puede suponer un límite en caso de 
procedimientos muy dolorosos. Los protocolos D y DB mejoraron la anestesia frente a la 
administración de ketamina, siendo en conjunto el protocolo DB el que ofrece una anestesia 
más equilibrada, de mayor calidad, más predecible y en el que la antagonización ejercida por 
el atipamezol no implica recuperaciones de peor calidad. 
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2.2. Comparativa de dos alfa 2 agonistas: detomidina (DB) o xilacina 
(XB) en la combinación zolacepam-tiletamina-butorfanol y su reversión 
con atipamezol. 
 
 Durante mucho tiempo en la anestesia de animales salvajes se usó únicamente ZT sin 
la adición de sedantes lo que producía anestesias muy pobres y que presentaban 
inconvenientes en la inducción, mantenimiento y recuperación debido a la presencia de los 
efectos disociativos de la tiletamina. Los sedantes alfa-2 agonistas más utilizados en la 
especie bovina son la xilacina y la detomidina administrados solos o en combinación con 
otros fármacos (Arnemo & Søli, 1993a; 1993b; de Silva et al., 1991; Peshin et al., 1991; 
Thompson et al., 1991; Peshin & Nigam, 1994; Pawde et al., 2000; Lin & Riddell, 2003; 
Bradshaw et al., 2005; Blanco et al., 2007; KiliÇ,  2008; Rioja et al., 2008; Re et al., 2011; 
2013). El uso de xilacina y detomidina contribuyen a suavizar los efectos indeseables de la 
ZT y a obtener protocolos más seguros y con efectos más predecibles (Lin et al., 1991; Galka 
et al., 1999; Sharma et al., 2004). Aunque la detomidina ha sido el agente más empleado en 
pacientes salvajes en nuestro país, nos interesaba comparar a la xilacina en estos protocolos 
para conocer sus acciones sedantes y porque existe en España una presentación comercial 
más concentrada que la detomidina y de precio más económico. En función a los beneficios 
obtenidos con la adición de butorfanol a la asociación de detomidina con zolacepam y 
tiletamina, la comparativa de ambos grupos la realizamos en base a los protocolos con 
butorfanol. 
 
 Las diferencias entre el uso de detomidina y xilacina se evidenciaron especialmente a 
nivel cardiovascular. En nuestro estudio la xilacina indujo una menor estimulación de la 
presión arterial y un menor efecto bradicardizante. Vainio (1985) comparó la utilización de 
detomidina y xilacina en vacunos obteniendo una disminución de la presión arterial tras la 
administración de xilacina en comparación con la detomidina a las mismas dosis (gráfica 28). 
No obstante, el tiempo de analgesia tuvo una duración superior con el uso de detomidina. En 
nuestro estudio se observó una acción más propia alfa-2 agonista de la detomidina 
caracterizada por bradicardia e hipertensión. La xilacina por el contrario mantuvo la FC y PA 
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dentro de rangos más fisiológicos, aunque la PA mostró una tendencia a disminuir 
progresivamente. 
 
Gráfica 28. Evolución de la PA tras la administración de xilacina o detomidina en la vaca (Vainio, 1985).  
 
 Se han comparado las propiedades sedantes y clínicas de la detomidina y xilacina en 
búfalos tras su administración epidural (Tiwari et al., 1998) observando bradicardia y 
bradipnea en los dos grupos. En nuestro estudio la xilacina produjo mayor depresión 
respiratoria con valores menores de FR. Sin embargo no hubo diferencias en los valores de 
EtCO2. Tiwari et al. (1998), utilizaron para la antagonización IV tres fármacos: suero 
fisiológico (como grupo control), yohimbina y atipamezol y observaron una mayor eficiencia 
del atipamezol en la reversión de los efectos clínicos. Sin embargo observaron taquicardia y 
taquipnea tras su administración. En nuestro estudio no pudimos monitorizar a los animales 
revertidos ya que fueron liberados al campo y el control postanestésico fue meramente 
observacional. No obstante no observamos excitación en ningún caso. 
 
 Caulkett et al. (2000) compararon dos combinaciones anestésicas en el bisonte 
(medetomidina-zolacepam-tiletamina y xilacina-zolacepam-tiletamina). Las dosis de 
zolacepam-tiletamina en el grupo con xilacina fueron más elevadas que la empleada en la 
presente tesis (1,5 mg/kg Z-T y 1,5 mg/kg de X) si bien la empleada en el grupo con 
medetomidina fue prácticamente la mitad (0,6 mg/kg Z-T y 0,6 mg/kg M). La xilacina indujo  
una PAM menor y un PaCO2 mayor que la medetomidina, al igual que en nuestra 
comparativa entre xilacina y detomidina. Si bien, en su estudio el resto de parámetros 
cardiorrespiratorios no presentaron diferencias significativas entre grupos.  Las diferencias en 
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los parámetros cardiovasculares observadas en nuestro estudio pueden ser debidas a la 
distinta selectividad a los receptores alfa que presentan la xilacina y detomidina, siendo esta 
última la que presenta un mayor ratio de unión (Sinclair, 2003). Otra posible explicación 
puede ser las dosis seleccionadas de cada sedante en nuestro estudio. Ambas dosis fueron 
seleccionadas en base a la bibliografía, especialmente de especies salvajes como el bisonte o 
el búfalo. Sin embargo, es posible que ambas dosis no sean equipotentes, lo cual podría 
influir en las diferencias cardiorrespiratorias observadas entre ambos protocolos. Este mismo 
razonamiento podría explicar el hecho de que los valores obtenidos de BIS fueran 
significativamente más bajos con la xilacina, puesto que se ha demostrado como el efecto que 
los diferentes agentes alfa-2 agonistas ejercen sobre las ondas del EEG no son diferentes 
entre la xilacina o la detomidina (Jang et al., 2004), no habiendo diferencias en el patrón 
obtenido.  
 
 En nuestro estudio la xilacina produjo un tiempo mayor de inducción y un tiempo de 
recuperación menor que la detomidina. Resultados similares fueron obtenidos en otro estudio 
en vacas  en el que tras administrar atipamezol en la reversión de medetomidina o xilacina, se 
observó una recuperación excelente en ambos casos pero en la mitad de tiempo en el grupo 
xilacina que la medetomidina (X 2,3±1,46 minutos y M 4,24±1,95 minutos) (Rioja et al., 
2008). En cambio resultados diferentes fueron observados en un estudio realizado con 
bisontes en el que se comparaba la acción de la medetomidina y la xilacina se observó como 
la xilacina tenía un tiempo de inducción menor (X 5,5±1,08 minutos y M 8,8±2,10 minutos) 
y un tiempo de recuperación mayor (X 11,8±9,65 y M 1,7±0,82) que la medetomidina 
(Caulkett et al., 2000). Las diferencias que los autores observaron en la recuperación 
pudieron ser debidas al empleo de diferentes antagonistas en cada grupo pues en el grupo 
medetomidina se empleó atipamezol mientras que en el grupo xilacina se empleó tolazolina. 
Tiwari et al., (1998) obtuvieron un tiempo de sedación algo mayor en el grupo detomidina 
que el grupo xilacina tras su administración epidural en búfalos (X 65±0,6 minutos y D 
69,6±3,18 minutos) 
 
 Se ha demostrado la eficacia del atipamezol en la reversión de los diferentes alfa 2 
agonistas. En un estudio previo realizado por nuestro equipo (Muñoz-Rascón et al., 2014), se 
evaluó la duración de la anestesia y la eficacia del atipamezol en la reversión de los 
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protocolos ZTDB y ZTXB.  Se observó una reducción del tiempo de recuperación, siendo 
para el grupo con xilacina sin atipamezol de 10,6±5,3 minutos y con atipamezol de 1,5±0,1 
minutos. En las combinaciones con detomidina lo resultados obtenidos fueron de 14,1±5,4 
minutos en el grupo sin atipamezol y 3,6±1,3 minutos en el grupo con atipamezol (gráfica). 
La duración de los protocolos no revertidos fue de 60,8 ±5,5  minutos en el grupo detomidina 
y de 66,3±13,4 minutos en el grupo con xilacina.  
 
 
Gráfica 29. Tiempo de recuperación de la combinación BZTX y BZTD con y sin reversión (Muñoz-Rascón, 
2014).  
 
 En nuestro estudio no hay diferencias significativas en cuanto a relajación muscular, 
analgesia ni presencia de reflejo palpebral entre los dos grupos. La calidad tanto de inducción 
como de recuperación fue excelente en todos los casos tanto con la xilacina como con la 
detomidina. Según los resultados obtenidos por Jang et al., (2004) comparando 
medetomidina y xilacina se deduce que la xilacina presenta una recuperación menos abrupta 
y más previsible que la medetomidina. 
 
 Ambos protocolos pueden ser considerados como válidos en la anestesia de campo del 
toro bravo, si bien con el uso de xilacina el volumen a administrar es más reducido que con 
detomidina lo cual supone una ventaja para su uso en teleanestesia. Así mismo, la xilacina 
produce alteraciones cardiovasculares de menor intensidad que la detomidina unido a una 
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2.3. Comparativa de la adición de opioides: butorfanol (XB) o morfina en 
dos dosis diferentes (XM2 y XM4) a un grupo control compuesto de 
zolacepam-tiletamina-xilacina (X) y su reversión con atipamezol. 
 
 El origen de estos protocolos surge de la necesidad de aportar la analgesia necesaria 
cuando los procedimientos quirúrgicos lo requieren. El butorfanol ha sido utilizado en 
bovinos, habiendo cierta controversia en las propiedades analgésicas de dicho producto en 
esta especie (Baldridge et al., 2011; Dodman et al., 1992; DeRossi et al., 2007; Lin & 
Riddell, 2003; Malik et al., 2011; Wilson et al., 2000). La morfina sin embargo ha sido poco 
utilizada vía sistémica en estos animales (George, 2003; Machado et al., 1998). En el 
presente estudio se utilizaron dos dosis diferentes de morfina, ya que la dosis superior (0,4 
mg/kg) pretendía comprobar el margen de seguridad de este fármaco y la posibilidad de 
observarse un efecto dosis dependiente.  
 
 Los opioides en el presente estudio ejercieron efectos depresores a nivel 
cardiorrespiratorio, especialmente la morfina a altas dosis, aunque las alteraciones 
hemodinámicas se encontraron dentro de los límites fisiológicos. Lin & Riddell (2003) 
evaluaron la adición de butorfanol a la utilización de xilacina o detomidina en vacas, 
observando una disminución de la frecuencia cardiaca y respiratoria en todos los grupos con 
respecto a sus valores basales. Así mismo, esta acción depresora también se ha observado tras 
la administración de morfina en terneros vía epidural (Fierheller et al., 2004).  El butorfanol 
sin embargo, cuando es añadido a la combinación ZT en otros rumiantes no parece producir 
estos efectos (Carroll et al., 1997). A pesar de los cambios hemodinámicos que hemos 
observado en cada protocolo hay que tener en cuenta que en todos estos protocolos el sedante 
empleado fue la xilacina que tiene su propia acción vascular, aunque en bovinos se ha 
documentado que produce bradicardia e hipotensión (Vainio, 1985), mientras que el grupo 
control de nuestro estudio presentó una hipertensión moderada. Esto puede ser debido al 
efecto combinado del alfa-2 agonista y los disociativos, aunque la asociación de ketamina-
xilacina en bovinos puede producir así mismo cierta hipotensión (Rings & Muir, 1982).  
 
  Es bien sabido que la xilacina produce depresión respiratoria e hipoxemia en bovinos 
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(Blaze et al., 1988a; Read, 2003, Rings & Muir, 1982).  Esta depresión parece estar mediada 
por los receptores opioides µ2 realizando un efecto depresor directo sobre los centros 
respiratorios cerebrales (Lamont & Mathews, 2007). Aunque en el grupo control con xilacina 
se observó una ligera depresión respiratoria, esta fue mucho mayor en los protocolos en los 
que se administraron opiáceos. El butorfanol a pesar de producir mayor disminución en la FR 
no fue el que produjo mayor EtCO2, esto puede ser debido al efecto broncodilatador y a una 
menor influencia en el volumen tidal en comparación a la morfina. La dosis superior de 
morfina produjo menor valor de FR y mayor EtCO2, ejerciendo una influencia sobre la 
respiración de forma dosis dependiente, algo que ya ha sido descrito por otro autores (Uhrig 
et al., 2007). 
 
 Entendiendo que el valor BIS es inversamente proporcional al grado de profundidad 
anestésica (March & Muir, 2005), podríamos decir que todas los combinaciones con 
opioides, particularmente la morfina, produjeron un mayor grado de profundidad anestésica, 
obteniendo menores valores de BIS que el grupo control. Esto puede ser debido al mayor 
efecto sedante de la morfina (Monteiro et al., 2009). Existe controversia en cuanto a la 
influencia que ciertos fármacos puede tener sobre la fiabilidad del BIS para monitorizar la 
profundidad anestésica. Henao-Guerrero et al., (2009) observaron una disminución entre 4-
8% del valor BIS en perros anestesiados con isofluorano tras la administración de morfina 
frente a un grupo control sin embargo no modifican el valor BIS respecto a los datos basales, 
por lo que consideran que la administración de morfina no causa efectos en el BIS en perros 
anestesiados con isofluorano. En nuestro estudio se guarda cierta relación entre la adición de 
opioides y la obtención de valores BIS más bajos. En el caso de la morfina el valor más bajo 
se obtiene con la dosis más alta por lo que se deduce de un mayor grado de profundidad 
anestésica. No obstante al no tener valores basales es difícil asegurar la correlación entre el 
BIS y  la profundidad anestésica producida por los opioides. A pesar de que este monitor ha 
demostrado su utilidad para determinar la profundidad anestésica en numerosas especies 
animales, para algunos autores hay existe cierta controversia sobre su utilización en 
veterinaria. Haga & Dolvik, (2002) consideraron que el BIS no es un indicador preciso del 
grado de depresión del SNC. Sin embargo, otros autores (Antognini et al., 2000) concluyeron 
que la profundidad anestésica de cabras bajo la acción del isofluorano podía ser monitorizada 
con el índice Biespectral. 
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 Lo que si quedó claro al analizar los resultados de estos protocolos fue que los 
opioides produjeron una ausencia de respuesta al pinchazo por encima del 70% en todos los 
protocolos, siendo el grupo XM4 el que presentó la calificación más alta. Esto permite 
concluir que la inclusión de  morfina o butorfanol mejora los características analgésicas del 
protocolo X.  
 
  En nuestro estudio debido a la administración de atipamezol en todos los grupos no 
pudimos comprobar las diferencias en la duración de la anestesia. No obstante, en cuanto a la 
profundidad anestésica podemos decir que los opioides producen un mayor grado de 
profundidad, a lo que presumiblemente suele ir asociado un mayor grado de duración. Sin 
embargo, otros autores han observado una disminución de la duración de sedación con la 
adición de butorfanol a los alfa-2 agonistas (Lin & Riddell, 2003). La adición de opioides 
redujeron el tiempo de inducción, posiblemente al efecto sinérgico de estos fármacos con los 
alfa-2 agonistas y los anestésicos disociativos (Ossipov et al., 1990; Coetzee et al., 2010; 
Baldridge et al., 2011). El patrón de recuperación fue predecible y uniforme y no se 
observaron signos de renarcotización tras la antagonización con atipamezol. Aunque la dosis 
utilizada de atipamezol fue menor que en otros estudios (Arnemo & Soli, 1993, Rioja et al., 





 Todos los protocolos estudiados en la presente tesis doctoral presentaron hipoxemia. 
Tanto los sedantes alfa-2 agonistas como los anestésicos disociativos provocan depresión 
respiratoria e hipoxemia en los rumiantes (Campbell et al., 1979; Greene et al., 1988; 
Thurmon et al., 1989, Caulkett et al., 2000b; Rioja et al., 2008). Pero existen otras causas que 
pueden haber contribuido. En grandes animales, la hipoxemia también puede ser debida al 
decúbito como consecuencia del efecto compresor que se ejerce sobre la caja torácica. La 
posición de los animales estudiados fue el decúbito lateral, que ellos mismos adquirían en la 
inducción. Se ha demostrado que la PaO2 disminuye cuando la posición de animal cambia de 
decúbito esternal a lateral o dorsal en vacas conscientes (Wagner et al., 1990). En decúbito 
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lateral el peso del animal no permite la expansión del pulmón sobre el que se apoya el 
animal, lo que se traduce en una alteración de la ventilación-perfusión y un incremento de la 
hipoxemia. En vista de estos resultados la medición de la pulsioximetría seria una técnica 
muy útil para detectar rápidamente casos de hipoxemias severas. Sin embargo, en nuestro 
estudio debido a la pigmentación de las mucosas del toro bravo las mediciones eran 
incorrectas y se produjo una pérdida de información de la oxigenación del animal a tiempo 
real. En cualquier caso y tras analizar los valores de las gasometrías recomendamos 
encarecidamente la administración de oxigenoterapia adyuvante en toros sometidos a 
anestesia general, así como la colocación en decúbito esternal si es posible (Read et al., 
2001). Otro factor a tener en cuenta es el ayuno, siendo una influencia importante en la 
evolución de la oxigenación y la hipercapnia en vacas sometidas a anestesia general (Blaze et 
al., 1988b) (gráficas 29 y 30). En el presente estudio, los animales fueron recluidos en un 
recinto amplio al aire libre y aunque no se les fue administrada alimentación de ningún tipo 
tuvieron acceso a agua y a vegetación.  
 
 
Graficas 29 y 30. Influencia del ayuno en la evolución de la PaCO2 y de la PaO2 en vacas sometidas a 
anestesia general  (Blaze, 1988) 
 
 
 Uno de los motivos que nos llevaron a realizar el presente estudio fue dar respuesta a 
una necesidad en el mundo ganadero de un protocolo seguro y eficaz en condiciones de 
campo. Por ello se intento mimetizar al máximo lo que es una anestesia en el campo con 
todos sus inconvenientes. Si bien, gracias a la existencia de monitores multiparamétricos 
portátiles estudios como los realizados en la presente tesis doctoral nos han permitido una 
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evaluación más objetiva y exhaustiva de las alteraciones cardiorrespiratorias que se producen 
bajo una anestesia general.  
 
4. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 
 Entre las limitaciones del presente estudio se encuentran la ausencia de un grupo 
control, por razones obvias, ya que sería imposible manipular a estos animales sin contención 
química o física. Esta agresividad impide así mismo una monitorización o la extracción de 
muestras gasométricas con los animales completamente despiertos, lo que determina que en 
todos los casos los valores obtenidos ya se registran cuando los agentes administrados están 
actuando. Además, hay que tener en cuenta que para estos animales la propia reclusión en un 
patio y la cercanía con personas supone ya de por si un efecto estresante que pueden alterar 
parte de las mediciones cardiorrespiratorias. Aunque es bien conocido las alteraciones que se 
producen bajo anestesia general en grandes rumiantes y a pesar de tener un alto numero de 
colaboradores en el desarrollo de la monitorización, no se evaluaron los cambios en la 
motilidad retículo-rumen. No obstante no se observó en ningún caso regurgitación ni 
timpanismo durante el procedimiento y tampoco aparecieron alteraciones evidentes en el 
período postestudio. En cualquier caso es posible que esto fuera así por el tiempo 
relativamente corto de la experiencia pues los animales fueron revertidos a los 30 minutos en 
todos los casos. Las condiciones de campo en las que se realizó la experiencia mimetizan las 
condiciones reales en las que se practican los procedimientos anestésicos en el toro bravo, 
aunque esto puede suponer en sí una limitación pues no siempre se pueden reproducir de 
manera estandarizada todos los parámetros a evaluar como si se puede hacer en condiciones 
laboratoriales. En cualquier caso y gracias a la presencia de numerosos operarios que 
facilitaban la monitorización y la preparación de los animales en las condiciones menos 
estresantes, se consiguió normalizar las actuaciones en cada uno de los protocolos, 
reduciendo de este modo las variaciones entre estudios que pudieran sesgar los resultados. 
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Las conclusiones de la presente tesis doctoral son: 
 
1. La combinación de xilacina o  detomidina con zolacepam-tiletamina produce una 
anestesia adecuada para procedimientos que requieran  inmovilización en el toro 
bravo. De la monitorización anestésica se desprende que la  detomidina produce una 
mayor hipertensión y bradicardia, mientras que la xilacina induce mayor profundidad 
anestésica, una inducción más lenta y una recuperación más rápida. 
 
2. La adición de butorfanol y morfina a la combinación zolacepam-tiletamina-xilacina 
produce un mayor grado de hipnosis y analgesia, produciendo una depresión 
cardiorrespiratoria dosis dependiente.  
 
3. La combinación de ketamina u opioides a la mezcla de alfa 2 agonistas y zolacepam-
tiletamina produce un aumento del grado de hipnosis con registros mas inferiores de 
BIS.  
 
4. En todos los protocolos estudiados se constata hipoxemia que debe ser tenida en 
cuenta para la oxigenoterapia preventiva de los pacientes. 
 
5. El atipamezol produce una efectiva antagonización clínica de las combinaciones 
anestésicas estudiadas, acortando la duración de anestesia y el tiempo de 
recuperación. 
 
6. Considerando las ventajas e inconvenientes de los protocolos analizados en la 
presente Tesis Doctoral aconsejamos las combinaciones ZTXB o ZTXM2  para 
procedimientos medico-quirúrgicos. Las combinaciones ZTDB y ZTXM4 se deben 
utilizar con precaución en estos animales debido a la alteración cardiovascular que 
producen
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The conclusions of the present Doctoral Thesis are: 
 
1. The combinations of xylazine or detomidine-tiletamine with zolazepam produce 
adequate anaesthesia for procedures requiring immobilization of the bull. The 
anaesthesia monitoring shows that detomidine produces bradycardia and higher 
arterial pressure, while xylazine produced deeper anesthetic degree, a longer induction 
time and a shorter recovery time.  
 
2. The addition of butorphanol and morphine zolazepam-tiletamine-xylazine 
combination produces a greater degree of hypnosis and analgesia, producing a dose-
dependent cardiorespiratory depression. 
 
3. The combination of ketamine or opioid agonists to alpha 2 agonists and zolazepam-
tiletamine produces an increased degree of hypnosis and lower BIS registers. 
 
4. Hypoxemia has been present in all protocols and preventive oxygen therapy should be 
considered in this patients. 
 
5. Atipamezole produces an effective clinical antagonizing effect of the anaesthetic 
combinations studied, shortening the duration of anaesthesia and recovery time. 
 
6. Considering the advantages and disadvantages of the protocols discussed in this 
Doctoral Thesis we advise the use of ZTXB or ZTXM2 combinations for medical and 
surgical procedures. The ZTXM4 and ZTDB combinations should be used with 
caution in these animals due to cardiovascular alterations that could produce. 
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